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Б
укет цветов, большая коробка конфет, бутылка

хорошего коньяка — врачи старого поколения

помнят этот торжественный обычай при выпис-

ке. Любой человек, назвавший это взяткой, не нашел

бы тогда понимания ни у врачей, ни у соседей по пала-

те. Что случилось в головах наших пациентов за эти го-

ды? Какой страшный инсульт лишил российское обще-

ство рассудка? Когда стало не стыдно мелочиться и по-

прекать врачей копеечными сувенирами? Я против взя-

ток и не одобряю коррупционные действия во врачеб-

ном сообществе. Уверен, что вы также не заинтересова-

ны во взятках и желаете жить честно и иметь достой-

ный, честно заработанный доход. Вы ничего ни у кого

не крадете. Больше того, вы занимаетесь благородней-

шим ремеслом — возвращаете людям здоровье, а по-

рой и жизнь. Государство в соответствии со ст. 2 Кон-

ституции РФ признает жизнь и здоровье высшей ценно-

стью, но платит хранителям этого здоровья копейки.

Что это? Глупость, лицемерие? Больше того, государст-

во периодически устраивает «охоту на ведьм», принося

несчастных участковых терапевтов и врачей травмпун-

ктов на жертвенный алтарь правосудия. За что же судят

этих бедолаг? О взяточниках-врачах с экранов телеви-

зоров стали вещать не только недалекие политики, но

даже профессиональные юристы. Возникает сомнение

в профессионализме этих «недополитиков-недоюри-

стов», вспоминается старая русская пословица о том,

кто громче всех кричит «Держите вора!».

Чтобы не брать взяток, нужно знать, что такое взятка и

чем она отличается от подарка. Итак, согласно статье
290 Уголовного кодекса РФ «Получение взятки»,
такое деяние трактуется как:

…получение должностным лицом лично или через по-

средника…

… взятки в виде денег, ценных бумаг, иного имущест-

ва либо в виде оказания ему услуг имущественного ха-

рактера, предоставления иных имущественных

прав…

…за совершение действий (бездействие) в пользу

взяткодателя или представляемых им лиц, ...

…если такие действия (бездействие) входят в слу-

жебные полномочия должностного лица либо если оно в

силу должностного положения может способствовать

таким действиям (бездействию), а равно за общее по-

кровительство или попустительство по службе.

Из этого определения очевидно следующее:

1. Взятку можно дать только должностному лицу. Если

в своей жизни вы не достигли этого почетного звания,

можете дальше не читать. Взятки — это не про вас.

2. Деньги от посредника — тоже взятка, даже если вы

никогда не видели самого просителя. Равно считается

взяткой и плата от просителя не за себя, а за сына, зем-

ляка и т. д.

3. Взятка — это не только деньги. Орловский жеребец,

акции «Газпрома», бесплатные услуги, даже те, о кото-

рых вы сейчас подумали, а также льготное кредитова-

ние или бесплатная аренда участка в Подмосковье —

все это вполне сгодится для настоящей взятки.

4. Взятку дают за исполнение или неисполнение слу-

жебных полномочий, а также за использование своего

служебного положения — веская просьба, обращен-

ная к подчиненному, напоминание коллеге о долге за

когда-то оказанную услугу и прочее использование

связей на работе, но не за ее пределами.

Остается самый важный вопрос: врач — это должност-

ное лицо или нет? Удивительно, но законодатель забыл

на него ответить. И вообще, определения «врач» в за-

конодательстве России не существует. В статье 2 Фе-
дерального закона от 21.11.2011 №323 упоминает-

ся только «лечащий врач» — врач, на которого возло-

жены функции по организации и непосредственному

оказанию пациенту медицинской помощи в период на-

блюдения за ним и его лечения. Организуя помощь,

врач становится должностным лицом. Непосредствен-

но оказывая медицинскую помощь, врач действует как

обычный специалист организации. То есть обычно ле-

чащий врач не должностное лицо, но несколько раз в

течение рабочего дня становится должностным.

Разобраться в этой ситуации нам поможет пленум
Верховного суда РФ, который в своем постановле-
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В современном обществе не теряет актуальности вопрос поощрения врача пациентом, интерпретируе-

мый по-разному: чистосердечная благодарность за квалифицированную помощь или мзда за выполне-

ние прямых обязанностей — предоставление медицинской помощи нуждающимся. Для правильного по-

нимания этого острого вопроса рассмотрим подробнее ключевые аспекты с юридической точки зрения.

Благодарность пациента: взятка или подарок?

Д.С. ЗУБКОВ, ведущий юрист, региональная общественная организация

«Ассоциация травматологов-ортопедов Москвы» (РОО «АТОМ»)
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нии от 09.07.2013 №24 «О судебной практике по
делам о взяточничестве и об иных коррупционных
преступлениях» определил круг должностных обя-

занностей, за исполнение которых можно обвинить в

коррупции. Запомните приведенные ниже ситуации и

никогда не принимайте плату за эти действия.

Согласно части 7 упомянутого постановления, к взят-

кам относится плата только за организационно-распоря-

дительные и административно-хозяйственные функции.

Административно-хозяйственные функции. Рассмо-

трим два типа ситуаций:

1. Вам дали что-то раздавать по справедливости, а вы

начали это продавать.

Самым ярким и распространенным примером является

право на социальные выплаты по временной нетрудо-

способности. Листок нетрудоспособности — это не го-

лубая бумажка с квадратиками, а финансовый доку-

мент. Своей подписью в нем вы ставите государство в

положение должника перед пациентом, а государство

задолжать не любит. Будьте уверены, карательный ап-

парат государства найдет источник утечки денег и пре-

сечет его. Не рискуйте. Такая же ситуация с социаль-

ными выплатами по беременности, инвалидности, с ос-

вобождением от обязанности проходить военную

службу и прочих обременений. Во всех этих случаях

врач проводит оценку состояния здоровья, выступая в

роли эксперта — должностного лица.

2. Вам доверили что-то охранять, а вы это начали рас-

продавать.

Даже если вы не руководите отделением, администра-

ция поликлиники с удовольствием назначит вас де-

журным администратором или ответственным за ка-

кое-нибудь помещение поликлиники или прилегаю-

щий участок. В этом случае вы получаете его в управ-

ление и можете в определенных рамках им распоря-

жаться. Разрешая пациенту за небольшие чаевые при-

парковаться на служебной парковке, вы сильно риску-

ете, т. к. обогащаетесь за счет использования своего

служебного положения — оперативного управления

парковочными местами. То же касается и «платных»

одноместных палат, в которые врачи часто помещают

пациентов, госпитализированных для бесплатного ле-

чения, но щедро отблагодаривших врача.

Организационно-распорядительные функции. При-

нимая решение, подписывая приказ, организатор здра-

воохранения любого уровня рискует. Итак, ситуации:

1. Вам поручили снабдить организацию всем необхо-

димым, а вы отдаете преимущество поставщику, опла-

тившему вашу лояльность.

Самое распространенное коррупционное преступле-

ние в области организации медицинской помощи —

недобросовестные закупки оборудования, инструмен-

тария, лекарственных средств, антисептиков, а также

размещение заказов на работы и услуги.

2. Вас поставили следить за очередью, а вы продаете

места.

Часто в круг обязанностей заведующего отделением

входит формирование очереди на госпитализацию или

плановую операцию. И если пациент продвинулся в этой

очереди, опередив других, у правоохранителей уже име-

ются основания для подозрений.

В заключение развею несколько врачебных мифов о

взятках:

Миф 1. «Если дают после, то уже можно брать».
Ответственность за взятку наступает независимо от

времени ее получения — до или после совершения

действий по службе. Если вы начали помогать гражда-

нину, и уже после этого он предложил вознаградить

вас за труды, это тоже считается взяткой.

Миф 2. «Я не виноват. Они сами ко мне пришли».
Под вымогательством взятки понимается не только

прямое требование с угрозами навредить действием

или бездействием, но и создание таких условий, при

которых пациент будет вынужден платить за то, чтобы

его законные права не были нарушены.

Миф 3. «Я пошутил. Даже не собирался никому
помогать».
Если вы получили плату по договоренности, это уже

считается взяткой, даже если вы не намеревались ни-

чего предпринимать и бессовестно обманывали взят-

кодателя. А если вы получили ценности за то, что сде-

лать изначально не могли и не имели полномочий, то

это будет не взяткой, а мошенничеством с использова-

нием служебного положения.

Миф 4. «Если меньше 500, 2 500, 5 000, .. .
рублей, то не взятка».
Любопытно, что в этот миф верят даже юристы, но мы-

то с вами уже знаем, что факт взятки определяется не

суммой, а характером функций, за выполнение кото-

рых получены деньги. Миф о допустимой сумме взялся

из-за смешения понятия уголовного законодательства

«Взятка» (ст. 290 Уголовного кодекса) и понятия

гражданского законодательства «Запрещение даре-
ния» (ст. 575 Гражданского кодекса). Пациент или

его родственник вправе подарить врачу обычный по-

дарок стоимостью до 3 000 рублей. Превышение этой

суммы не превращает подарок во взятку. Более того, в

Гражданском кодексе наказание за запретное дарение

вообще не предусмотрено.

Коррупционные действия очень разнообразны. Чтобы

не нажить неприятностей, помните главный принцип:

взятка дается не за то, что вы что-то умеете сами, а
за то, на что вас уполномочило государство. Если вы

прекрасно оперируете, это ваше ценнейшее личное ка-

чество, приобретенное вами самостоятельно годами

практики, а не дарованное чьей-то властью. Никто не

имеет права назвать это коррупцией.
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Л
ечение болевых синдромов

является сложной задачей.

Современная медицина

располагает возможностью целе-

направленного воздействия на

сложные механизмы болевого

восприятия, чтобы защитить паци-

ента от острого болевого синдро-

ма, связанного с травмой или опе-

ративным вмешательством. Но ус-

тойчивой практики использования

унифицированных схем, конкрет-

ных общепринятых алгоритмов

применения анальгетиков пока не

наблюдается. Отсутствие адекват-

ного обезболивания в хирургии

существенно увеличивает риск

развития таких жизнеугрожающих

состояний, как респираторный ди-

стресс-синдром, парез кишечника,

кардиоваскулярные катастрофы

[1, 6, 15]. Наряду с этим (и с точки

зрения пациента) эффективность

устранения и предупреждения бо-

ли является важнейшим критери-

ем качества медицинской помощи

и квалификации лечащего врача.

Вместе с тем, по современным

оценкам, от выраженного болево-

го синдрома страдают от 30 до

75% пациентов [1]. Поэтому быст-

рое и максимально полное купи-

рование боли относится к числу

первоочередных задач фармако-

терапии. Сегодня для решения

проблемы рассматриваются поло-

жения доказательной медицины,

предусматривающие расширение

арсенала лекарств, обладающих

анальгетическим потенциалом;

внедряются схемы мультимодаль-

ной аналгезии, учитывающие осо-

бенности механизма действия

препаратов в соответствии с пато-

генетическими нарушениями.

Хирургическое вмешательство все-

гда сопровождается повреждением

и вторичным воспалением тканей с

локальным высвобождением меди-

аторов, которые сенситизируют пе-

риферические ноцицепторы, фор-

мируя первичную гиперальгезию

[10, 17]. К таким медиаторам пре-

жде всего относятся простагланди-

ны. Простагландин Е
2

(ПГЕ
2
) обра-

зуется в эндотелиальных клетках

кровеносных сосудов малого диа-

метра, вызывает вазодилатацию и

участвует в формировании гипе-

ральгезии. Тромбоксан А
2

(ТКА
2
)

синтезируется в тромбоцитах, спо-

собствует агрегации тромбоцитов и

вызывает вазоконстрикцию. В син-

тезе ПГЕ
2

участвуют как циклоок-

сигеназа 1 (ЦОГ-1), так и циклоок-

сигеназа 2 (ЦОГ-2). ТКА
2 

является

исключительно продуктом ЦОГ-1.

Концентрация ПГЕ
2

в тканях суще-

ственно возрастает по мере разви-

тия болевого синдрома [11].

Как известно, воспалительная ре-

акция периферических тканей на

повреждение сопровождается ин-

дукцией синтеза ЦОГ-2 как в пери-

ферических тканях, так и в цент-

ральной нервной системе, опосре-

дованной увеличением образова-

ния интерлейкина-1 (ИЛ-1). ПГЕ
2

в

значительной степени способству-

ет повышению интенсивности бо-

ли, стимулируя продукцию медиа-

торов боли. Активация централь-

ной ЦОГ-2 приводит к увеличению

продукции ПГЕ
2
. Стимуляция ПГЕ

2

простагландиновых рецепторов

задних рогов спинного мозга уси-

ливает открытие N-метил-D-аспар-

тат каналов глутаматом, что повы-

шает возбудимость нейронов зад-

них рогов спинного мозга [10, 16].
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Цель настоящего обзора — представить анализ современного состояния проблемы послеоперационного
обезболивания и систематизировать данные об анальгетической эффективности нестероидных противово-
спалительных препаратов (НПВП). Обсуждаются вопросы безопасности кеторолака в сравнении с другими
НПВП. Сделан вывод, что кеторолак — препарат с весьма благоприятным сочетанием мощного анальгети-
ческого действия и хорошей переносимости. Клинические исследования и большой опыт применения кето-
ролака позволяют считать, что он является препаратом выбора для лечения послеоперационной боли.

Ключевые слова: хирургическая практика, боль, кеторолак, кеторолака трометамин, эффективность, безопасность
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Исходя из патофизиологических

предпосылок формирования боле-

вых ощущений, очевидно, что для

их устранения должны использо-

ваться препараты, способные ока-

зывать влияние на определенные

звенья возникновения боли, кото-

рые совпадают с фармакологичес-

ким действием лекарственных

средств. И понятно внимание спе-

циалистов к попыткам улучшить

качество купирования травматиче-

ской и послеоперационной боли с

использованием современных

НПВП [9, 12, 14]. Механизм дейст-

вия НПВП состоит в том, что они

блокируют синтез простагланди-

нов, ингибируя фермент ЦОГ, кото-

рый катализирует конверсию ара-

хидоновой кислоты и образование

ряда предшественников простаг-

ландинов. Указанная группа пре-

паратов обладает выраженной

противовоспалительной активно-

стью, которая связана со стабили-

зацией мембраны лизосом, умень-

шением продукции АТФ, торможе-

нием агрегации нейтрофилов.

Кроме того, подавляется экссуда-

тивная фаза воспаления, снижает-

ся фаза пролиферации, уменьша-

ется синтез коллагена [4].

В таблице 1 представлен пере-

чень анальгетиков, используемый

с 1986 г. по рекомендации ВОЗ. В

настоящее время список расширя-

ется с учетом появления новых

НПВП периферического действия с

неселективным и избирательным

влиянием на ЦОГ, способных не

только сдерживать каскад местной

воспалительной реакции, но и тор-

мозить ноцицептивную стимуля-

цию [1—3].

Отказ от использования анальгети-

ков периферического действия

специалисты часто объясняют слож-

ностями клинических ситуаций.

При комбинированной фармакоте-

рапии с назначением НПВП возмо-

жно: снижение эффективности

урикозурических лекарственных

средств; возрастание частоты об-

разования язв и развития желудоч-

но-кишечных кровотечений и

развития нарушений функции по-

чек при совместном приеме с глю-

кокортикоидами, этанолсодержа-

щими препаратами; увеличение

риска кровотечения при одновре-

менном назначении с цефоперазо-

ном, цефамандолом и цефотета-

ном; повышение гипогликемичес-

кого действия инсулина и пер-

оральных противодиабетических

лекарственных средств, что требу-

ет коррекции дозировок сахаро-

снижающих препаратов; более ин-

тенсивный синтез гидроксилиро-

ванных активных метаболитов на

фоне использования индукторов

микросомального окисления в пе-
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ТАБЛИЦА 1. Перечень ненаркотических и наркотических анальгетиков

Препараты Лекарственная форма Разовая доза Суточная доза

Ненаркотические Метамизол Таблетки 500—1 000 мг 1—3 г

анальгетики Диклофенак Таблетки, ампулы 50—10 мг 200—400 мг

Парацетамол Таблетки, 200—400 мг 1,5—2 г

ампулы 1 000 мг 3—4 г

Индометацин Таблетки, свечи 25 мг 150 мг

Ацетилсалициловая Таблетки 250—500 мг 2—3 г

кислота

Баралгин, пенталгин, Таблетки, ампулы 500—1 000 мг 2—3 г

седалгин

Кеторолак Таблетки, 10—30 мг 60—120 мг

ампулы 10—30 мг 60—90

Опиаты Просидол Таблетки 25—100 мг 400 мг

Промедол Таблетки, ампулы 10—20 мг 300 мг

Омнопон Ампулы 10—20 мг 100 мг

Морфин Таблетки, ампулы 10—20 мг 100 мг

Синтетические Трамадол Капсулы, ампулы, свечи 50—100 мг 400—500 мг

опиоиды Буторфанол Ампулы 2—4 мг 24 мг

Бупренорфин Таблетки, ампулы 0,2—0,4 мг 3,0 мг



чени (фенитоин, этанол, барбиту-

раты, рифампицин, фенилбутазон,

трициклические антидепрессан-

ты); нарушение агрегации тромбо-

цитов при совместном назначении

с вальпроатом натрия; снижение

абсорбции при совместном приеме

с антацидами.

Современные НПВП представляют

собой гетерогенную группу препа-

ратов. В хирургической практике

одними из наиболее безопасных

препаратов для купирования пос-

леоперационного болевого син-

дрома считаются неселективные

НПВП.

В связи с этим неселективные

НПВП с определенными фармако-

логическими свойствами (коротким

T1/2, быстрым всасыванием и эли-

минацией, отсутствием печеночной

рециркуляции) и «сбалансирован-

ной» активностью в отношении ин-

гибиции ЦОГ-1 и ЦОГ-2 могут пре-

восходить селективные ингибиторы

ЦОГ по эффективности [8].

Одним из наиболее известных

и эффективных неселективных

НПВП является кеторолака тро-

метамин (Кеторол®). В России ке-

торолак используется исключи-

тельно у взрослого населения,

между тем в США и Европе опи-

сан опыт его применения и в дет-

ской практике. Так, A.M. Lynn с

соавт. [13] провели исследова-

ние фармакокинетики и фарма-

кодинамики кеторолака тромета-

мина у детей.

Кеторолак (Кеторол®) — один из

препаратов пиролуксусной кисло-

ты, который по своей анальгетиче-

ской активности практически не

уступает опиоидам. Это мощный

анальгетик короткого действия.

В дозе 30 мг внутримышечно ке-

торолак эквивалентен 12 мг мор-

фина [3]. Анальгезия наступает

через 15—20 мин и длится при-

мерно 5—6 ч. Кеторолак в ампу-

лах (30 мг / 1 мл) назначают в ми-

нимально эффективных дозах, по-

добранных в соответствии с ин-

тенсивностью боли и реакцией

больного. При необходимости воз-

можно дополнительное назначе-

ние опиоидных анальгетиков в

уменьшенных дозах. Препарат об-

ладает также антипиретической и

дезагрегационной активностью.

Кеторолак не вызывает побочных

реакций, свойственных опиоидам,

не угнетает дыхание, не снижает

моторику желудочно-кишечного

тракта, к нему не наступает привы-

кания, не развивается лекарствен-

ная зависимость [1—3]. При прие-

ме внутрь в таблетированной фор-

ме всасывается хорошо. Связь с

белками — 99%. Более 50% мета-

болизируется в печени. Главным

метаболитом является глюкуронид,

который в виде Р-гидрооксикето-

ролака выводится почками (91%).

Механизм действия кеторолака со-

стоит в неселективном угнетении

активности ферментов ЦОГ-1 и

ЦОГ-2 в периферических тканях и

торможении продукции простаг-

ландинов (эйкозаноидов) — моду-

ляторов болевой чувствительно-

сти, терморегуляции и воспаления.

Кеторолак не действует на опио-

идные рецепторы, не угнетает ды-

хательный центр и не обладает се-

дативным эффектом.

Спектр показаний, при которых

может быть использован кеторо-

лак, весьма обширен: болевой

синдром сильной и умеренной вы-

раженности при травмах, зубной

боли, боли в послеоперационном

периоде, миалгии, артралгии, нев-

ралгии, радикулите, вывихе, растя-

жении, при ревматических и онко-

логических заболеваниях.

Может применяться для купирова-

ния лихорадки, профилактики и

лечения болевого синдрома раз-

личного происхождения (по-

сттравматического, послеопераци-

онного, послеродового, онкологи-

ческого и др.), головных болях,

включая мигрень, в комплексной

терапии дисменореи.

Противопоказаниями для исполь-

зования кеторолака являются по-

вышенная чувствительность к пре-

паратам группы НПВП, бронхиаль-

ная астма, язва желудка и 12-пер-

стной кишки, язвенный колит, ге-

мофилия, декомпенсированная

сердечная недостаточность, выра-

женная почечная и печеночная

дисфункция, беременность, пери-

од лактации, детский возраст до

16 лет.

В хирургической практике приме-

нение кеторолака (Кеторола®) реа-

лизуется прежде всего с позиций

препарата с выраженным анальге-

тическим потенциалом. При нали-

чии исходных болевых ощущений

у хирургических больных кеторо-

лак может быть введен в премеди-

кацию за 20—30 мин до начала

оперативного вмешательства внут-

римышечно в дозе 10—30 мг в со-

ставе седативных и антигистамин-

ных средств. В травматичный пе-

риод операции на фоне поддержа-

ния анестезии вводится вторая до-

за (10—30 мг) кеторолака, дейст-

вие которой может пролонгиро-

ваться и на ближайший послеопе-

рационный период. Врач-анесте-

зиолог сам подбирает наиболее

подходящий момент для повторно-

го введения препарата [6, 8].

В работах А.А. Тимофеева с соавт.

приведены данные о применении

кеторолака в практике челюстно-

лицевого хирурга. У 20 пациентов

с переломами нижней челюсти и

повреждением нижнечелюстного

нерва в комплекс лечебных меро-

приятий в качестве обезболиваю-

щего средства был включен кето-

ролак по следующей схеме: в пер-

вые 2 сут — по 10—20 мг пер-

орально или внутримышечно

через 8 ч (3 р/сут), 3—5-е сут —

перорально по 10 мг через 12 ч

(2 р/сут). Уже через 30—45 мин

после первого приема данного

препарата наблюдалось значи-

тельное уменьшение болевой ре-

акции. У больных нормализовался

сон, прием жидкой пищи не вызы-

вал болевых ощущений. Для

оценки интенсивности болевых

реакций обследуемым проводили

8
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тензоалгометрию, были изучены

электрофизиологические показа-

тели нижнечелюстной ветви трой-

ничного нерва в ментальной точ-

ке в динамике лечения. Все пока-

затели указывали на снижение

болевой реакции у больных в пе-

риод применения препарата кето-

ролак. В 1-й день после прове-

денной репозиции и фиксации от-

ломков челюстей у больных при

лечении кеторолаком сильные бо-

ли (8, 7 и 6 баллов) были отмече-

ны у 80,0%, средней (5 баллов)

степени — у 20,0% обследуемых,

к 5-му дню терапии слабая интен-

сивность боли отмечена у 25,0%,

ее отсутствие — у 75,0%. Пациен-

там с абсцессами и флегмонами

челюстно-лицевой области и шеи

(22) в первые 2—3 дня лечения

кеторолак назначали внутримы-

шечно, а с 3—4-го дня — перо-

рально. На 4-й день после опера-

ции вскрытия гнойно-воспали-

тельного процесса в мягких тка-

нях применение механотерапии у

этих больных уже не вызывало

болевых ощущений. Побочные

эффекты (сонливость, усиление

потоотделения и тошнота) наблю-

дались у 1 пациента. У этого

больного данные симптомы поя-

вились после внутримышечного

применения больших доз (30 мг)

кеторолака, они самостоятельно

купировались при снижении дозы

вводимого препарата.

Таким образом, неселективные

НПВП, и в частности кеторолак, яв-

ляются лекарственными средства-

ми, занимающими очень важное

место в клинической практике.

Однако дальнейшее изучение дей-

ствия кеторолака в хирургической

практике позволит представить,

как фактически действует лекарст-

венное средство в различных ко-

гортах пациентов (например, в ус-

ловиях полипрагмазии; у лиц стар-

ших возрастных групп), оценить

клиническую эффективность и без-

опасность лечения, выяснить воз-

можности широкого внедрения

данного препарата в схемы хирур-

гической аналгезии.

ИСТОЧНИКИ

1. Избранные лекции по региональной анестезии и лечению послеоперационной боли 2006-2009. Вы-

пуск 1, 2009. Под ред. А.М. Овечкина, Е.С. Горобца, Е.М. Шифмана.

2. Буров Н.Е. Применение нестероидных противовоспалительных препаратов в анестезиологии и реа-

ниматологии. РМЖ, 2007, 15(29): 2206-2210.

3. Буров Н.Е. Аналгезия послеоперационного периода. РМЖ, 2003, 11(21): 1172-1177.

4. Насонов Е.Л., Лазебник Л.Б., Беленков Ю.Н. и др. Применение нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов. Клинические рекомендации. М., 2006. 88 с.

5. Овечкин А.М., Романова Т.Л. Послеоперационное обезболивание: оптимизация подходов с точки

зрения доказательной медицины. РМЖ, 2006, 14(12): 865-87.

6. Овечкиин А.М. Нестероидные противовоспалительные препараты в анестезиологии и хирургии. Ре-

гиональная анестезия и лечение острой боли, 2009, 3(2).

7. Тимофеев А.А., Н.А. Ушко, А.В. Дакал и др. Сравнительная характеристика ненаркотических анальге-

тиков, используемых в челюстно-лицевой хирургии. Стоматолог-практик, 2010, 3.

8. Шень Н.П., Логвиненко В.В., Василенко П.Б. Кеторолак в современном послеоперационном обезбо-

ливании: возможности применения в стационаре и при реализации стационар-замещающих техно-

логий. Амбулаторная хирургия, 2015, 3-4: 59-60.

9. Bennett A. Nimesulide a well established cyclooxygenase-2 inhibitor with many other pharmacological

properties relevant to inflammatory diseases. In: Therapeutic Roles of Selective COX-2 Inhibitors.

Editors Vein JR, Botting RM, William Harvey Press. Р. 524-540.

10.Bianchi M, Martucci C, Ferrario P et al. Increased Tumor Necrosis Factor— and Prostaglandin E2

Concentrations in the Cerebrospinal Fluid of Rats with Inflammatory Hyperalgesia: The Effects of

Analgesic Drugs. Anest Analg, 2007, 104: 949-954.

11.Gordon S, Brahim J, Rowan J. Peripheral prostanoid levels and nonsteroidal anti-inflammatory drug anal-

gesia: replicate clinical trials in a tissue injury model. Clin. Pharmacol. Ther., 2002, 72: 175-183.

12.Jcnoure P, Gorshewsky O, Ryf C et al. Randomized, double-blind, multicenter study of nimesulide vs.

diclofenac in adults with acute sport injuries. J Clin Res, 1998, 1: 343-356.

13.Lynn AM, Bradford H, Kantor ED, Seng KY, Salinger DH, Chen J, Ellenbogen RG, Vicini P, Anderson GD.

Postoperative ketorolac tromethamine use in infants aged 6-18 months: the effect on morphine usage,

safety assessment, and stereo-specific pharmacokinetics. Anest Analg, 2007, 104(5): 1040-1045.

14.Mehta V, Johnston A, Cheung R et al. Intravenous parecoxib rapidly leads to COX-2 inhibitory concentra-

tion of valdecoxib in the central nervous system. Clin Pharmacol Ther, 2008, 83(3): 430-435.

15. Ramella G, Costagli V, Vetere M, et al. Comparison of nimesulide and diclofenac in the prevention and

treatment of painful inflammatory postoperative complications of general surgery. Drugs, 1993,

46(suppl 1): 159-161.

16.Samad K, Moore K, Sapirstein A. Interleukin-1— mediated induction of Cox-2 in the CNS contributes to

inflammatory pain hypersensitivity. Nature, 2001, 410: 471-475.

17.Tassorelli C, Greco R, Sandrini G, Nappi G. Central components of the analgesic/antihyperalgesic effect of

nimesulide: studies in animal models of pain and hyperalgesia. Drugs, 2003, 63(Suppl 1): 9-22.



П
редставление о частоте ХВН

дают результаты междуна-

родной эпидемиологичес-

кой программы VEIN CONSULT, в

ходе которой по единому протоко-

лу были обследованы 91 545 паци-

ентов из 20 стран. Оказалось, что

частота ХВН варьирует от 17,9% в

Азии до 28,9% в странах Восточ-

ной Европы и в среднем составля-

ет 24,3%. Непосредственно в РФ

ХВН выявляют более чем у 50%

пациентов, страдающих ХЗВ [3, 4]. 

В отличие от ранних стадий забо-

левания лечение ХВН требует бо-

лее трудоемкого комплексного ле-

чения, которое далеко не всегда

гарантирует полное выздоровле-

ние. В соответствии с современ-

ными стандартами консервативная

терапия ХВН может быть направ-

лена на снижение клинического

класса заболевания перед хирур-

гическим вмешательством, пресле-

довать цель улучшить его результа-

ты или предотвратить возможный

рецидив. Например, операции на

фоне закрытой трофической язвы

или в отсутствие хронического ве-

нозного отека сопровождаются

значимо меньшей частотой ослож-

нений, а реабилитация таких паци-

ентов протекает более быстро.

Кроме того, необходимо четко по-

мнить, что даже в случае успешно

проведенной хирургической кор-

рекции пациенты с ХВН нуждаются

в длительной, а иногда пожизнен-

ной поддерживающей терапии, на-

правленной на нивелирование из-

вестных факторов риска ХЗВ (из-

быточная масса тела, гиподинамия

и др.) и его ключевых патогенети-

ческих механизмов (флебостаз,

флебогипертензия, дисфункция

эндотелия, веноспецифическое

воспаление, венозная микроангио-

патия и др.) [5—8].  

В основе современного консерва-

тивного лечения ХВН лежит ком-

бинация компрессионной и фар-

макологической терапии. По ре-

зультатам многочисленных экспе-

риментальных и рандомизирован-

ных клинических исследований

(РКИ) компрессионная терапия

демонстрирует высокую эффек-

тивность и в ряде случаев не усту-

пает хирургическим методам лече-

ния. Вместе с тем проблема регу-

лярного использования, особенно

в жаркое время года, а также труд-

ности, возникающие у пожилых

пациентов, людей, страдающих

ожирением, заболеваниями опор-

но-двигательной и сердечно-сосу-

дистой системы, значимо снижают

приверженность к компрессион-

ной терапии до 15—25% уже в те-

чение первого года. С другой сто-

роны, комплаентность по отноше-

нию к фармакотерапии остается

на достаточно высоком уровне и

достигает 75—80% [9—10]. 

В качестве средств фармакологи-

ческой терапии ХВН используют

различные препараты, но наиболее

часто применяются так называе-

мые флебопротекторы (синонимы:

веноактивные препараты, ВАП, ве-

нотоники и др.), получаемые из

112016 | 3–4 (63–64) | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | Амбулаторная ХИРУРГИЯ

Хронические заболевания вен (ХЗВ) в зависимости от дизайна и оценочных критериев проводимых эпи-
демиологических исследований выявляют у 20—85% взрослых жителей индустриально развитых стран.
Между тем только благодаря появлению единой международной классификации СЕАР стало возможным
более достоверно оценить частоту и структуру ХЗВ в различных регионах мира. Кроме этого, внедрение
СЕАР в рутинную клиническую практику определило необходимость унификации терминологии, исполь-
зуемой в отношении ХЗВ и их проявлений. В частности, были даны четкие определения понятий «хрони-
ческие заболевания вен (ХЗВ)» и «хроническая венозная недостаточность (ХВН)». В первом случае речь
идет обо всех — как функциональных, так и патоморфологических — проявлениях ХЗВ. Термином же
ХВН предполагается обозначать более тяжелые формы заболевания, сопровождающиеся объективными
признаками нарушения венозной макрогемодинамики. Иными словами, диагноз «хроническая венозная
недостаточность» правомочен применительно к пациентам с С3 (хронический венозной отек) — С6 (ак-
тивная трофическая язва) клинического класса СЕАР [1, 2].

Ключевые слова: хронические заболевания вен, международная классификация СЕАР, консервативное лечение, МОФФ,

Детралекс

Особенности фармакотерапии
хронической венозной недостаточности
нижних конечностей

В.Ю. БОГАЧЕВ1, д.м.н., профессор, Б.В. БОЛДИН1, д.м.н., профессор,

О.В. ДЖЕНИНА2, к.м.н., В.Н. ЛОБАНОВ2

Ф Л Е Б О Л О Г И Я  |  А Н Г И О Л О Г И Я

1 ГБОУ ВПО «РНИМУ им. Н.И. Пирогова»
2 Первый флебологический центр



растительного сырья или путем хи-

мического синтеза и объединяе-

мые по трем основным критериям:

уменьшение вено-специфических

симптомов, повышение тонуса ве-

нозной стенки и снижение выра-

женности хронического венозного

отека. Основу подавляющего боль-

шинства ВАП составляют биофла-

воноиды (вещества, получаемые из

различных растений), и лишь ма-

лая их часть является продуктами

полностью химического синтеза. 

Ряд специалистов считают препа-

раты растительного происхожде-

ния пережитком прошлого, не име-

ющими достаточной доказательной

базы. Вместе с тем 25% лекарст-

венных средств и 121 активный

компонент, используемые сегодня

в мировой клинической практике,

представляют собой растительные

дериваты. Кроме того, 11% из 252

препаратов, включенных в различ-

ные рекомендации и стандарты

ВОЗ, также производят из расти-

тельного сырья. 

Биофлавоноиды не только служат

пигментами, передающими расте-

нию оригинальную окраску, но и

играют важную роль в его росте и

развитии, обеспечении защиты от

ультрафиолетового облучения,

грибковой и микробной инфекции,

а также атак вредных насекомых.

Для человека биофлавоноиды вы-

ступают в качестве незаменимых

компонентов, необходимых для ре-

гулирования работы жизненно ва-

жных ферментных систем. Напри-

мер, биофлавоноиды увеличивают

стабильность аскорбиновой кисло-

ты, ингибируя активность фермен-

та аскорбинооксидазы. 

Важной особенностью фармаколо-

гического действия биофлавонои-

дов является чрезвычайно широ-

кий спектр потенциальных мише-

ней, на которые они могут воздей-

ствовать в организме. В основе

этого феномена лежит способность

биофлавоноидов выступать в роли

хелаторов, т. е. образовывать ста-

бильные комплексы с ионами ме-

таллов (Zn, Fe, Cu, Cr, Mn), которые

служат кофакторами различных

ферментных систем. Описано бо-

лее двух десятков различных фер-

ментов (фосфолипаза, циклоокси-

геназа, липооксигеназа и др.) и

провоспалительных медиаторов

(цитокины, простагландины, лейко-

триены, NO), активность которых

изменяется под действием биофла-

воноидов [12—13]. 

Несмотря на то, что в клинической

практике ВАП используют достато-

чно давно, механизм их действия в

точности не изучен и для разных

препаратов может иметь различия. 

Например, улучшение венозного

тонуса при использовании препа-

ратов на основе диосмина связыва-

ют с повышением аффинитета ре-

цепторов венозной стенки к нор-

адреналину, в то время как произ-

водные троксерутина тормозят ак-

тивность ферментов, расщепляю-

щих последний. Производные эс-

цина стимулируют синтез гормонов

коры надпочечников и способству-

ют повышению уровня простаглан-

динов в венозной стенке. В качест-

ве дополнительных опций ВАП

нормализуют проницаемость стен-

ки сосудов микроциркуляторного

русла, улучшают лимфатический

дренаж, оказывают профибрино-

литическое и дезагрегантное дей-

ствие. «Визитной карточкой» мик-

ронизированной очищенной фла-

воноидной фракции (МОФФ, Детра-

лекс) служат подавление лейкоци-

тарно-эндотелиальной реакции и

вено-специфического воспаления,

а также целенаправленная защита

створок венозных клапанов от ги-

пертензионного повреждения.  

На эффективность и безопас-

ность ВАП влияют два основных

фактора:

химическая структура активного

вещества определяет силу / проч-

ность связывания с мишенью, т. е.

избирательность флеботропного

эффекта, а также возможные точ-

ки воздействия на патогенез ХЗВ;

концентрация/количество ак-

тивного вещества в непосредст-

венной близости от мишени дейст-

вия влияет на скорость наступле-

ния и продолжительность дейст-

вия препарата, т. е. величину фле-

ботропного эффекта. 

Для понимания вопросов, связан-

ных с клинической эффективно-

стью и безопасностью ВАП, необ-

ходимо иметь общие представле-

ния об их пространственной струк-

туре и особенностях химического

строения, а также информацию о

«дорожной карте» — последова-

тельных этапах высвобождения

ВАП из таблетки/капсулы в желудо-

чно-кишечном тракте (ЖКТ), всасы-

вания, транспорта к месту действия,

а также инактивации (местный и

системный метаболизм). Важная

роль в своевременной адресной

доставке ВАП к месту действия

принадлежит вспомогательным

компонентам, входящим в состав

препарата. Как правило, ВАП состо-

ит из двух компонентов: активного

вещества или их комбинации и

вспомогательных веществ, состав

которых определяется лекарствен-

ной формой препарата (таблетки,

гранулы, капсулы и др.). 

Наиболее часто в клинической пра-

ктике используют ВАП на основе

диосмина. Диосмин — компонент

Биофармацевтической классифика-

ционной системы IV (BCS IV), хара-

ктеризуется низкими растворимо-

стью и всасываемостью в ЖКТ. При

пероральном приеме диосмин не

абсорбируется в ЖКТ в нативном

виде, а с помощью микробиоты

трансформируется в ряд метаболи-

тов, попадающих в кровоток и оп-

ределяющих фармакологическую

активность препарата. 

Биодоступность диосмина может

быть в значительной мере повыше-

на с помощью микронизации, кото-

рая достигается путем воздействия

на нативный диосмин струей возду-

ха со скоростью,  близкой к сверх-

звуковой. Эта методика использо-

вана в производстве микронизиро-

ванной очищенной флавоноидной

12
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фракции (МОФФ) Детралекс. В ре-

зультате размер частиц препарата

уменьшается до ≤2 микрон. Оценка

экскреции с мочой после перораль-

ного приема меченого 14С-диосми-

на показала, что микронизация

значимо увеличивает его биодос-

тупность (57,9 ± 20,2%) в сравне-

нии с немикронизированной фор-

мой (32,7 ± 18,8%) (p = 0,0004).

Кроме этого, микронизация повы-

шает растворимость, ускоряет мета-

болизм и увеличивает концентра-

цию в кровотоке активных фарма-

кологически активных метаболитов

диосмина. Эффективность микро-

низации демонстрирует модель

ишемия/реперфузия, когда МОФФ

(Детралекс) более значимо подав-

ляла проницаемость сосудистой

стенки для макромолекул, чем обы-

чный немикронизированный диос-

мин (83,4% против 47,9%). При

клиническом применении Детра-

лекс в дозе 1000 мг/сут в течение

2-х мес. уменьшил симптомы ХЗВ и

улучшил флебогемодинамические

параметры значимо лучше, чем не-

микронизированный диосмин, на-

значенный в дозе 300 мг 3 р/сут

(900 мг/сут). 

Даже в профессиональной среде

бытует мнение, что терапевтичес-

кий эффект Детралекса связан

только с диосмином. Между тем со-

став препарата более сложен и

включает в себя не только диосмин

и гесперидин, но и ряд других био-

флавоноидов (линарин, изороифо-

лин и диосметин). Paysant et al., те-

стируя фармакологические эффек-

ты пяти входящих в состав МОФФ

биофлавоноидов, пришли к выводу,

что каждый из них обладает уни-

кальными свойствами, которые в

совокупности и обусловливают вы-

сокий терапевтический эффект Де-

тралекса [14].

Хронический 
венозный отек (С3) [15—19]

Хронический отек голени служит

одним из наиболее частых и типи-

чных проявлений ХВН, предвещая

начало трофических нарушений.

Сравнительную оценку различных

флеботропных препаратов в отно-

шении хронического венозного

отека представляет известный ме-

таанализ, проведенный Allaert в

2012 г. Отобрав в базе данных 11

хорошо спланированных РКИ,

включающих 1 245 пациентов, ав-

тор обнаружил, что при хроничес-

ком венозном отеке была оценена

эффективность всего лишь четы-

рех ВАП. При этом конечный ре-

зультат имел существенные разли-

чия. Так, среднее уменьшение ок-

ружности голени для МОФФ (Дет-

ралекс) составило -0,80 ± 0,53 см,

для экстракта иглицы и гидрокси-

этилрутозида — -0,58 ± 0,47 см и

-0,58 ± 0,31 см соответственно.

Худшие показатели (-0,20 ± 0,50

см), не отличимые от показателей

плацебо (-0,11 ± 0,42 см), проде-

монстрировал обычный, немикро-

низированный диосмин. 

Таким образом, препаратом перво-

го выбора при терапии хроничес-

кого венозного отека является

МОФФ (Детралекс), а второго —

гидроксиэтилрутозиды. 

Трофические 
нарушения кожи (С4) [20]

Оценка эффективности различных

препаратов у этой категории

больных вызывает объективные

затруднения. Дело в том, что чет-

ких критериев, позволяющих в

разумные временные промежутки

оценить влияние флеботропной

терапии на явления индуративно-

го целлюлита и диспигментации,

не разработано. Вместе с тем ин-

терес представляют результаты

недавнего двойного слепого РКИ,

в которое были включены 592 па-

циента С3-С4 клинических клас-

сов с выраженной венозной бо-

лью и чувством тяжести в икрах.

Пациенты были разбиты на две

одинаковые группы по 296 чело-

век в каждой. В основной группе

был назначен Детралекс в суточ-

ной дозе 1000 мг, в другой —

плацебо. Исходная и конечная

оценки ключевых симптомов бы-

ли проведены по 10 см визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ). Че-

рез 4 мес. после лечения в основ-

ной группе отмечено уменьшение

симптомов с 6,2 ± 1,5 см до 3,4 ±

2,4 см. В контрольной группе ана-

логичные показатели составили

6,0 ± 1,4 см и 3,7 ± 2,5 см. Разли-

чия достоверны при р = 0,031.

Дополнительно у пациентов, по-

лучавших Детралекс, отмечено

значимое увеличение глобального

индекса качества жизни с 57,3 ±

19,3 балла до 69,9 ± 20,6 балла

против 59,5 ± 17,9 балла до 69,1

± 20,6 балла в группе плацебо

(p = 0,040). 

Венозные язвы [21—22]

При венозных трофических язвах

фармакотерапия, как правило, до-

полняет компрессионное лече-

ние. Известно достаточно боль-

шое количество препаратов, кото-

рые были использованы в качест-

ве адъювантной терапии у этой

наиболее тяжелой категории

больных ХВН. 

Так, метаанализ пяти РКИ, вклю-

чавших в общей сложности 723

пациента, продемонстрировал

значимую эффективность МОФФ

(RR 1,36; 95% ДИ 1,07—1,74) при

заживлении венозных трофичес-

ких язв площадью от 6 до 12 см2

и длительностью существования

6 до 12 мес. При этом в сравне-

нии с группой контроля Детра-

лекс на 32% увеличил вероят-

ность и скорость (16 нед. против

21) закрытия трофических язв

[23]. В трех РКИ с участием

279 больных назначение гидро-

ксиэтилрутозидов также способст-

вовало заживлению венозных язв

(RR 1,70; 95% ДИ: 1,24—2,34). 

Эффективность пентоксифиллина

была оценена в 12 РКИ, включав-

ших в общей сложности 864 паци-

13
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ента. При этом в 11 исследованиях

пентоксифиллин сравнивали с

плацебо или отсутствием лечения

вообще, а в одном  — с антикоагу-

лянтом дефибротидом. Несмотря

на гетерогенность отобранных па-

циентов, пентоксифиллин оказался

более эффективен, чем плацебо, по

критериям полного заживления яз-

вы или уменьшения ее площади бо-

лее чем на 60% (RR 1,70, 95% ДИ

1,30—2,24). Кроме того, комбина-

ция пентоксифиллина с компресси-

ей показала лучшие результаты,

чем компрессия в сочетании с пла-

цебо (RR 1,56, 95% ДИ 1,14—2,13),

и, наконец, применение одного

пентоксифиллина без компрессии

оказалось лучше, чем отсутствие

лечения вообще (RR 2,25, 95% ДИ

1,49—3,39).

Использование ацетилсалициловой

кислоты (аспирина) при венозных

трофических язвах было оценено

лишь в одном пилотном исследова-

нии и одном РКИ. Пилотное иссле-

дование 20 пациентов показало,

что аспирин ускоряет заживление

венозных язв как при 2-, так и при

4-месячном приеме. Схожие дан-

ные были получены при РКИ 51 па-

циента, получавших в дополнение к

компрессионной терапии 300 мг

аспирина в сутки. В отличие от

только компрессионной терапии

дополнительный прием аспирина

ускорил заживление венозных язв

на 46% (р = 0,032). Интересно, что

мультивариантный анализ этого

РКИ показал, что прием аспирина

служит независимым предиктором

уменьшения площади, а не зажив-

ления венозной язвы. 

Цинк необходим для нормального

функционирования ряда фермент-

ных систем и гормонов. Точный ме-

ханизм влияния препаратов цинка

на процесс заживления трофичес-

ких язв неизвестен. Вместе с тем

доказано, что цинк обладает проти-

вовоспалительной активностью, а

его дефицит сопровождается ухуд-

шением заживления хронических

ран и трофических язв. Известно

четыре плацебо-контролируемых

исследования, в которых пациенты

основной группы перорально полу-

чали сульфат цинка. При этом дос-

товерного улучшения заживления

венозных язв отмечено не было

(RR 1,22, 95% ДИ 0,88—1,68). 

Простагландины и аналоги проста-

циклина (ПГЕ-1) при венозных тро-

фических язвах используют крайне

редко. Известно лишь одно РКИ,

включавшее 87 пациентов с веноз-

ными язвами площадью более 10

см2, в котором проведено сравне-

ние эффективности ПГЕ-1 и плацебо

у пациентов, получавших стандарт-

ную компрессионную терапию. В

группе, получавшей ПГЕ-1, в сроки

до 100 сут зажили 100% язв. За

этот же период в группе плацебо

зажили 84% язв (р < 0,05). Вместе

с тем в основной группе частота

нежелательных побочных явлений

(НПЯ) составила 11,36% (5/44)

против 4,65% (2/43) в группе пла-

цебо.  

Эффективность сулодексида при

венозных язвах была оценена в

двух РКИ. В первое итальянское

пилотное исследование были вклю-

чены 94 пациента с венозными яз-

вами, причинами которых явились

как первичные формы ХЗВ, так и

перенесенный тромбоз глубоких

вен. Больные были разделены на

две группы. В основной группе к

стандартной компрессионной тера-

пии был добавлен сулодексид на

60 дней. Первичной точкой было

количество заживших язв в основ-

ной и контрольной группах, а вто-

ричной — время полного заживле-

ния язвы. Через 2 мес. в группе па-

циентов, получавших сулодексид,

зажили 58% язв против 36% в кон-

трольной группе (р = 0,03). При

этом время заживления язвы в ос-

новной группе составило 72 дня

против 110 дней в группе контроля

(p = 0,08). В следующее РКИ были

включены 230 пациентов, разде-

ленных на 2 группы для терапии

венозных язв в течение 3 мес. В

основной группе к компрессионно-

му лечению был добавлен сулодек-

сид, а в контрольной — плацебо.

Первичной контрольной точкой бы-

ло заживление венозной язвы и со-

кращение ее площади. При проме-

жуточной оценке через 2 мес. в ос-

новной группе зажили 35% язв, а в

контрольной — 21% (p < 0,018).

Через 3 мес. эти же показатели
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ТАБЛИЦА. Побочные эффекты различных фармакологических препаратов при лечении венозных трофических язв

Препарат Основные нежелательные побочные явления (НПЯ) Частота НПЯ

Пентоксифиллин Гастроинтестинальные расстройства 72%

Аспирин – –

Сулодексид Кожная сыпь, диарея, боль в эпигастрии, зуд, головная боль –

Флавоноиды Изменения кожи, желудочно-кишечные расстройства,

включая диарею, гипертензия –

Простагландины

и аналоги проста- Диарея и рвота, головная боль, гипотензия, тошнота 11,36%

циклина (ПГЕ-1)

Цинк Запоры, тошнота, головокружение –



15

ФАРМАКОТЕРАПИЯ ХРОНИЧЕСКОЙ ВЕНОЗНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

2016 | 3–4 (63–64) | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | Амбулаторная ХИРУРГИЯ

составили 52,5% и 37,7% (p < 0,004).

Более того, скорость сокращения

площади трофической язвы была

более высокой у пациентов, полу-

чавших сулодексид. В качестве сла-

бой стороны этого исследования

критики отмечают многочислен-

ность вариантов использовавшейся

компрессионной терапии, что могло

повлиять на конечные результаты.

Между тем, учитывая некоторые

специфические фармакологичес-

кие свойства сулодексида  (антико-

агуляция, стимуляция фибринолиза

и эндотелиопротекция), можно

предположить, что этот препарат

будет полезен у пациентов с ХВН

посттромботического генеза. 

Поскольку при венозных трофичес-

ких язвах адъювантная фармакоте-

рапия используется наиболее дли-

тельно, большой интерес вызывают

спектр и частота спровоцирован-

ных ею НПЯ (табл.). 

Подытоживая данные, представлен-

ные в этой публикации, необходимо

выделить следующие принципиаль-

ные моменты, касающиеся фармако-

терапии ХВН. Во-первых, у этой ка-

тегории пациентов флеботропные

препараты, за редким исключением,

выступают в качестве адъювантов,

дополняющих стандартное компрес-

сионное лечение. Попытка противо-

поставить компрессионную и фар-

макологическую терапию у больных

с ХВН является грубой ошибкой с

неминуемым разочарованием в ко-

нечном результате лечения. Во-вто-

рых, регламент применения как

флеботропных, так и других препа-

ратов при разных клинических клас-

сах и этиологических формах ХВН в

реальной клинической практике от-

личается от аннотируемого и нужда-

ется в адаптации для конкретной

клинической ситуации. В частности,

продолжительность приема фарма-

кологического препарата при усло-

вии его хорошей переносимости оп-

ределяется динамикой ведущего

синдрома и может колебаться от 6

до 12 мес. В целом же современное

и грамотное консервативное лече-

ние позволяет уменьшать клиничес-

кий класс и добиваться долговре-

менной ремиссии ХВН.
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Р
яд эпидемиологических ис-

следований свидетельствует,

что тромбофлебит у 6—44%

больных сопровождается ТГВ, в

20—33% случаев служит причиной

бессимптомной, а в 2—13% —

симптомной тромбоэмболии легоч-

ной артерии (ТЭЛА). Вот почему в

последние годы в международных

консенсусах все чаще вместо тер-

мина «острый тромбофлебит» в

качестве синонима используют

термин «тромбоз поверхностных

вен» (ТПВ), подчеркивая тем самым

общность патогенетических меха-

низмов, возможных осложнений и

лечебной тактики у больных с ТПВ

и ТГВ [1—3].

Эпидемиология, 
факторы риска и патогенез

Частота развития острого тромбо-

флебита определяется многими фак-

торами, одним из которых является

возраст. Так, ТПВ ежегодно дебюти-

рует у 0,3—0,6 на 1000 лиц до 30

лет и у 0,7—1,8 на 1000 пожилых

пациентов. Существуют и гендер-

ные различия. У мужчин в возрасте

до 30 лет острый тромбофлебит

возникает в 0,05 случаях на 1000

пациентов ежегодно. У женщин эти

показатели значимо выше. Так, в

первые 30 лет жизни дебют ТПВ вы-

являют у 0,31 на 1000 женщин, но с

возрастом частота выявления ТПВ

увеличивается до 2,2 на 1000 паци-

енток. У 3—11% пациентов ТПВ ло-

кализуется на нижних конечностях.

При этом система большой подко-

жной вены (БПВ) поражается в

60—80% случаев, малой подкож-

ной вены (МПВ) — в 10—20%, а

билатеральный ТПВ встречается в

5—10% наблюдений. На фоне ва-

рикозной болезни тромбофлебит

возникает у 4—62% пациентов [4].

Известные факторы риска острого

тромбофлебита полностью уклады-

ваются в каноническую триаду

Вирхова: повреждение эндотелия в

результате травмы или катетериза-

ции; стаз крови на фоне варикоз-

ной трансформации, а также разли-

чные гиперкоагуляционные состоя-

ния (мутация генов, кодирующих

фактор V или протромбин, дефицит

протеинов C и S, аномалии анти-

тромбина III, злокачественные опу-

холи и заболевания крови и др.).

Другими причинами ТПВ могут быть

гормональная контрацепция и за-

местительная гормональная тера-

пия, беременность, ожирение, дли-

тельная иммобилизация, хирурги-

ческое вмешательство, травма,

склеротерапия

и термоабля-

ция, наличие

венозных тром-

боэмболичес-

ких осложнений (ВТЭО) в анамнезе,

прием ряда медикаментов (диазе-

пам, амиодарон, ванкомицин, пре-

параты химиотерапии, героиновая

наркомания), а также асептическая

или септическая катетеризация

вен. Нередко острый тромбофлебит

развивается на фоне некоторых ау-

тоиммунных заболеваний, таких

как системная красная волчанка,

васкулиты, болезни Бехчета и Бюр-

гера. В частности, при болезни Бех-

чета ТПВ обнаруживают у 53,3%, а

ТГВ — у 29,8% пациентов [5].

Мультивариантный анализ резуль-

татов исследования POST (Prospec-
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Тромбофлебит (воспаление и тромбоз поверхностных вен любой локализации) является достаточно час-
тым патологическим состоянием. В специальной литературе используют понятия «варикотромбофлебит»
для обозначения тромбоза и воспаления варикозной вены, а также «флебит» — воспаление поверхност-
ной вены без тромбоза. Традиционным заблуждением служит представление о тромбофлебите как о ло-
кальном, самоограниченном процессе, который, в отличие от тромбоза глубоких вен (ТГВ), не несет
серьезных опасностей для жизни и здоровья пациентов. Такая позиция глубоко ошибочна.

Ключевые слова: тромбофлебит, факторы риска, тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия легочной артерии, лечение,

низкомолекулярные гепарины, исследование RASET , ривароксабан

Тромбофлебит (тромбоз поверхностных вен):
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ПОВЕРХНОСТНЫХ ВЕН» СЛУЖАТ СИНОНИМАМИ



tive Observational Superficial

Thromophlebities) установил, что

независимыми факторами риска

ВТЭО в течение 3 мес. после раз-

вития ТПВ служат мужской пол,

ТГВ и ТЭЛА в анамнезе, онкологи-

ческие заболевания, но не нали-

чие варикозных вен.

Острый тромбофлебит 
и тромбофилии

Недавние исследования подтвер-

ждают наличие тромбофилических

состояний у пациентов с ТПВ, что

создает высокий риск для его ре-

цидива и развития ТГВ. Очевидно,

что в таких ситуациях для профи-

лактики ВТЭО необходима длитель-

ная специфическая антикоагулянт-

ная терапия. Частота генетически

детерминированных тромбофилий у

больных с неспровоцированным

острым тромбофлебитом достаточно

высока. Так, Лейденскую мутацию

(V фактор) обнаруживают у 22,4%

пациентов, MTHFR — у 17,7%, мута-

цию II фактора G20210A — у

8,4%. При этом частота тромбоген-

ных мутаций у пациентов с ТПВ

без их варикозного расширения

значимо выше. В последующем

было показано, что при неспрово-

цированном остром тромбофлеби-

те наряду с Лейденской и про-

тромбиновой G20210A мутациями

нередко выявляют дефициты анти-

тромбина, кофактора гепарина 2,

протеинов C и S, а также наличие

волчаночного антикоагулянта, ан-

тител к антикардиолипину и сни-

женную фибринолитическую ак-

тивность крови. Ряд специалистов

предполагают, что причинами ТПВ

может быть лейкоцитарно-эндоте-

лиальная реакция, цитокин/хемо-

киновые механизмы и ряд других

патогенетических механизмов,

схожих с таковыми при ТГВ [6].

Острый тромбофлебит 
и тромбоз глубоких вен

Наиболее серьезным осложнени-

ем острого тромбофлебита служит

развитие ТГВ и ТЭЛА. ТГВ связы-

вают с распространением тромба

из поверхностных вен на глубо-

кие. Так, Chengelis et al. у 263 па-

циентов с первоначально изоли-

рованным ТПВ в сроки от 2 до 10

сут (в среднем 6,3 сут) и до нача-

ла антикоагулянтной терапии в

11% случаев выявили развитие

ТГВ. Наиболее частой причиной

последнего было распростране-

ние тромба на общую бедренную

вену через сафено-феморальное

соустье. Еще в одном небольшом

ретроспективном исследовании

было продемонстрировано 10-

кратное увеличение риска ТГВ у

пациентов с поверхностным тром-

бофлебитом нижних конечностей.

Что касается частоты ТЭЛА, то

весьма впечатляют результаты

перфузионной сцинтиграфии, ко-

торая была выполнена 21 пациен-

ту через 3 ч после обнаружения

ТПВ на бедре. Нарушение перфу-

зии легких, характерное для ТЭЛА,

было найдено у 7 пациентов

(33%). При этом в 1 случае ТЭЛА

сопровождалась клиническими

проявлениями. Интересно, что

между ТЭЛА и локализацией тром-

ба по отношению к сафено-бед-

ренному соустью зависимости вы-

явлено не было.

В исследовании POST сопутствую-

щий ТГВ был обнаружен у 24,9%

пациентов с тромбофлебитом.

При этом динамическое наблюде-

ние за пациентами с изолирован-

ным ТПВ, получавшими антикоагу-

лянтную терапию низкомолеку-

лярным гепарином (НМГ), выяви-

ло 10,2% случаев различных

ВТЭО.

Клиника и диагностика
острого тромбофлебита

Клинический диагноз ставят на ос-

новании типичных проявлений, та-

ких как боль, эритема, повышен-

ная чувствительность и уплотне-

ние в проекции одной или не-

скольких поверхностных вен. Не-

редко возникает локальный воспа-

лительный отек. Часто поражен-

ную вену можно прощупать в

виде плотного и болезненного тя-

жа. Воспаление может сохранять-

ся 2—3 нед. В последующие 6—8

нед. вена подвергается фиброзу

или реканализуется. Поствоспали-

тельная гиперпигментация сохра-

няется несколько месяцев.

Дуплексное сканирование служит

первичным и основным методом

оценки протяженности ТПВ, а так-

же наличия ТГВ. Преимущества

сцинтиграфии, КТ и МРТ перед ду-

плексным сканированием не на-

шли подтверждения в ходе срав-

нительных исследований.

Что касается D-димера, то его уро-

вень при ТПВ может быть повышен

или сохраняться на нормальных

значениях.

При неспровоцированном или ре-

цидивирующем тромбофлебите не-

обходим скрининг на тромбофилии

или онкологические заболевания.

Разновидности 
тромбофлебита

Варикотромбофлебит. Варикоз-

ное расширение вен нижних коне-

чностей служит наиболее частым

фактором риска развития ТПВ, при

этом ТГВ развивается у 3—20%

больных. Интересно, что в случае

отсутствия варикозных вен сопут-
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ствующий тромбофлебиту ТГВ об-

наруживают в 44—60% случаев.

Столь значимая разница позволяет

предположить, что патогенетичес-

кие механизмы ТПВ у пациен-

тов с варикозной болезнью вен

нижних конечностей и без нее мо-

гут иметь принципиальные разли-

чия, определяющие лечебную так-

тику. Варикотромбофлебит часто

развивается в притоках и стволе

БПВ, а также в непосредственной

близости от венозной язвы. Диаг-

ноз подтверждают обязательным

УЗИ для оценки реальной распро-

страненности тромба.

Посттравматический тромбо-

флебит часто возникает после

внутривенного введения различ-

ных повреждающих эндотелий

растворов, а также в результате

длительной катетеризации вены.

Клинически посттравматический

тромбофлебит проявляется болью,

уплотнением и эритемой по ходу

вены, в которую был установлен

катетер или проведена инфузия.

Лечение обычно заключается в

прекращении инфузии, удалении

катетера и местной аппликации

препаратов, содержащих нестеро-

идные противовоспалительные

препараты (НПВП) и гепарин. Ино-

гда назначают системные антикоа-

гулянты. Уплотнение по ходу тром-

бированной вены может сохра-

няться в течение нескольких не-

дель или месяцев.

Септический (гнойный) тромбо-

флебит возникает в результате

использования нестерильного ка-

тетера или вследствие вторичной

инфекции. Симптомы весьма хара-

ктерны и включают выделение

гноя из места пункции вены, лихо-

радку, лейкоцитоз и интенсивную

боль. Микробная флора, вызываю-

щая гнойный тромбофлебит, мо-

жет быть аэробной, анаэробной и

смешанной. Наиболее часто с

гнойным тромбофлебитом ассоци-

ированы Staphylococcus aureus,

Pseudomonas spp., Klebsiella spp.,

Enterococcus spp., Fusobacterium

spp., реже — грибы, такие как

Candida spp. Лечение начинают с

удаления катетера и внутривенно-

го введения антибиотиков широ-

кого спектра действия. Реже при-

бегают к иссечению инфицирован-

ной вены.

Мигрирующий тромбофлебит

впервые был описан в 1845 г. как

повторяющийся ТПВ различной

локализации, но преимущественно

на нижних конечностях. Мигриру-

ющий тромбофлебит может быть

связан с активным раком (синдром

Труссо (Trousseau)) и нередко

предшествует его выявлению. Вот

почему при наличии мигрирующе-

го неспровоцированного тромбо-

флебита необходим тщательный

онкологический скрининг. Мигри-

рующий тромбофлебит может

встречаться при некоторых фор-

мах васкулитов, таких как болезнь

Бехчета (Behcet) и Бюргера

(Buerger), а также при узелковом

полиартериите.

Болезнь Мондора (Mondor). ТПВ

торако-эпигастральной зоны и

грудной клетки, как правило, свя-

зывают с раком молочной железы

или гиперкоагуляционными состо-

яниями, но встречаются и идиопа-

тические варианты. Клинически

проявляется болью и образовани-

ем тяжей в нижних отделах груд-

ной клетки по реберному краю

или передне-латеральной части.

Течение доброкачественное и са-

моограничивающееся. Лечение

консервативное с обычным ис-

пользованием НПВП или, реже, си-

стемных антикоагулянтов.

В последние годы болезнью Мон-

дора называют еще и тромбоз дор-

зальной вены полового члена, ко-

торый может возникать на фоне

подвздошно-бедренного флебо-

тромбоза, после герниопластики, а

также в результате экстремального

секса. Для лечения используют

НПВП, реже, в случае частых реци-

дивов или сохраняющегося дис-

комфорта, — резекцию тромбиро-

ванной вены.

Тромбофлебит МПВ также может

сопровождаться распространени-

ем процесса на глубокую веноз-

ную систему. Известно несколько

небольших исследований, соглас-

но которым не леченный адекват-

но тромбофлебит ствола МПВ в

16% случаев приводит к ВТЭО (ТГВ

и ТЭЛА). В другом исследовании в

сроки наблюдения до 1 года у

65,6% с рецидивирующим тром-

бофлебитом в системе МПВ был

обнаружен ТГВ. Таким образом,

тромбофлебит в системе МПВ сле-

дует лечить согласно тем же стан-

дартам, которые используют для

лечения тромбоза в системе БПВ.

Тромбофлебит вен верхних коне-

чностей, как правило, встречается

после внутривенных инъекций и

катетеризаций. Типично пораже-

ние vv. basilica et cephalica в обла-

сти локтевой ямки. Распростране-

ние тромба на глубокую венозную

систему и легочная эмболия казуи-

стически редки. Лечение включает

в себя немедленное удаление ка-

тетера и аппликацию топических

препаратов на основе НПВП и/или

гепарина. В случае выраженного

воспаления и роста тромба возмо-

жно использование системных

НПВП и антикоагулянтов.

Тромбофлебит после эндоваску-

лярного лечения варикозной бо-

лезни рассматривают как нежела-

тельное побочное явление. При эн-

довазальной лазерной коагуляции

его частота колеблется в пределах

1,5—3,2%, а после радиочастотной

абляции — от 0% до 9,6%. Наиболее

высокая частота тромбофлебитов,
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достигающая 11—13,7%, характерна

для склеротерапии. Лечебная такти-

ка зависит от локализации и протя-

женности ТПВ. Наибольшую опас-

ность представляет локализация

тромба в сафено-бедренном или са-

фено-подколенном соустьях. В этих

случаях прибегают к высокому лиги-

рованию магистральной вены. В ос-

тальных случаях используют систем-

ную антикоагулянтную и противово-

спалительную терапию. Наиболее

эффективными методами профилак-

тики тромбофлебитов после эндова-

скулярного лечения варикозной бо-

лезни служат немедленная мобили-

зация пациента и рутинное назначе-

ние профилактических доз антикоа-

гулянтов (НМГ, фондапаринукса, ри-

вароксабана) на 5—10 сут.

Лечение острого 
тромбофлебита (тромбоза) 
поверхностных вен

Эффективное и быстрое лечение

острого тромбофлебита определя-

ет необходимость комплекса меро-

приятий, включающих компресси-

онную, системную и местную тера-

пию, а также режим рациональной

физической активности и локаль-

ную гипотермию.

Компрессионная терапия с ис-

пользованием бандажей, эластич-

ных чулок или рукавов 2 класса ус-

коряет кровоток в поверхностных и

глубоких венах, тем самым препят-

ствуя росту тромба. Кроме того,

компрессия оказывает обезболива-

ющее действие. При варикотром-

бофлебите адекватная компресси-

онная терапия препятствует река-

нализации и способствует фиброз-

ной инволюции варикозной вены.

Системная терапия подразуме-

вает использование различных ан-

тикоагулянтных препаратов.

Низкомолекулярные 
гепарины

Одной из первых работ, в которой

была оценена роль НМГ в лечении

ТПВ, было двойное слепое рандо-

мизированное клиническое иссле-

дование (РКИ) STENOX (Superficial

Thrombophlebitis Treated by

Enoxaparin), включившее 427 па-

циентов с ТПВ протяженностью не

менее 5 см, которые в зависимости

от варианта терапии были распре-

делены на 4 группы: эноксапарин

в профилактической дозе (40 мг 1

р/сут), эноксапарин в лечебной

дозе (1,5 мг/кг массы тела 1

р/сут), НПВП теноксикам 20 мг/сут

и плацебо. Длительность лечения

и наблюдения составила 8—12

сут. По истечении этого срока ТГВ

был обнаружен у 3,6% пациентов

из группы плацебо, у 0,9% и 1%

больных, получавших профилакти-

ческую и лечебную дозу эноксапа-

рина соответственно, а также у

2,1% респондентов, пролеченных

НПВП. На фоне активного лечения

не было зафиксировано нежела-

тельных побочных явлений и кро-

вотечений. Авторы исследования

сделали вывод о том, что при ТПВ

специфическая антикоагулянтная

терапия НМГ как в профилактичес-

кой, так и в лечебной дозировке

эффективна. Вместе с тем иссле-

дование STENOX не ответило на та-

кой важный вопрос, как необходи-

мая продолжительность антикоа-

гулянтной терапии [6].

Последующие РКИ VESALIO и

STENOX продемонстрировали, что

назначение НМГ в профилактичес-

кой и лечебной дозах сроком на

1 мес. пациентам с острым тром-

бозом в системе БПВ снижает риск

развития ТГВ, ТЭЛА и рецидива

тромбофлебита до 2,5% против

30% из группы плацебо. Интерес-

но, что значимых различий эффек-

тивности между профилактически-

ми и лечебными дозами НМГ зафи-

ксировано не было [7].

В более масштабное РКИ CALISTO

были рандомизированы 3002 па-

циента с ТПВ, локализованным на

≥3 см дистальнее сафено-бедрен-

ного соустья. В основной группе

больные получали подкожно фон-

дапаринукс в дозе 2,5 мг/сут, в

контрольной — плацебо в течение

45 дней. На 47 сут комбинирован-

ный исход (ВТЭО, смерть, переход

тромба на сафено-бедренное соус-

тье, симптомный или рецидивный

ТПВ) был выявлен у 13 из 1502

(0,9%) пациентов основной груп-

пы и 88 из 1500 (5,9%) больных

группы контроля. Большие крово-

течения были отмечены у 1 паци-

ента в каждой группе. Летальных

исходов не было. Исследование

CALISTO продемонстрировало вы-

сокую эффективность и безопас-

ность фондапаринукса [8, 10].

На основании изложенного выше в

действующих рекомендациях ACCP

для лечения острого ТПВ нижних

конечностей протяженностью не

менее 5 см предлагается исполь-

зовать профилактические дозы

НМГ или фондапаринукса в тече-

ние 45 сут (Grade 2B). При этом

применение 2,5 мг фондапаринук-

са является более предпочтитель-

ным (Grade 2C) [9].

Rathbun et al. провели сравни-

тельное исследование эффектив-

ности терапии острого ТПВ верх-

ней и нижней конечности. В одной

группе был назначен НМГ в тера-

певтической дозе на 1-е сут, а за-

тем в профилактической — на

следующие 13 сут. В группе срав-

нения использовали НПВП (ибу-

профен) по 800 мг 3 р/сут. Конт-

рольными точками были рост

тромба или ТЭЛА на 14 сут и через

3 мес. На 14 сут рост тромба был

отмечен у 11,1% пациентов, полу-

чавших ибупрофен. На фоне тера-

пии НМГ состояние тромба остава-

лось стабильным. В обеих группах

зафиксировано значительное

уменьшение болевого синдрома.

Через 3 мес. у всех пациентов рос-

та тромба не было. Геморрагичес-

ких и других осложнений зафик-

сировано не было.

Более интересны результаты ис-

следования Cosmi et al., которые

рандомизировали 664 пациента с

острым тромбозом БПВ или МПВ, а

19

ТРОМБОФЛЕБИТ (ТРОМБОЗ ПОВЕРХНОСТНЫХ ВЕН):  ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ

2016 | 3–4 (63–64) | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | Амбулаторная ХИРУРГИЯ



также их притоков протяженно-

стью не менее 4 см. Было сформи-

ровано 3 группы. В группе А паци-

енты получали НМГ в терапевтичес-

кой дозе в течение 10 дней с после-

дующим переходом на плацебо в

течение 20 дней. В группе В тера-

певтическая доза НМГ была назна-

чена на 10 сут, а на последующие

20 дней снижена до 75% от исход-

ной. И, наконец, в группе С на 30

дней НМГ был назначен в профи-

лактической дозе. При оценке ре-

зультатов через 33 и 60 сут после

прекращения терапии ВТЭО и реци-

див ТПВ были зафиксированы в

15,6% случаев в группе А, в 1,8% —

в группе В, в 7,3% — в группе С.

Каких-либо геморрагических осло-

жнений не отмечено. Авторы сде-

лали вывод, что промежуточные

дозы НМГ в течение 30 дней более

эффективны в сравнении с профи-

лактическим или коротким (10

дней) курсом антикоагулянтной те-

рапии [11].

Новые оральные 
антикоагулянты

В настоящее время антикоагулянт-

ная терапия с использованием НМГ

и фондапаринукса служит методом

первого выбора при лечении ост-

рого ТПВ. При этом короткий курс

(7—14 сут) демонстрирует худшие

результаты в сравнении с более

длительным лечением (30—45

сут). Очевидно, что необходимость

ежедневных инъекций снижает

приверженность пациентов лече-

нию, а также качество их жизни.

Может казаться перспективным ис-

пользование новых оральных анти-

коагулянтов (НОАК), однако в на-

стоящий момент ни один из этих

препаратов не имеет показаний к

лечению ТПВ (off-label). В настоя-

щее время идут исследования НО-

АК у пациентов с ТПВ. Завершено

исследование SURPRISE [12], зада-

чей которого являлось сравнение

эффективности фондапаринукса

2,5 мг и ривароксабана (Ксарелто®)

10 мг при лечении ТПВ [13]. Ре-

зультаты данного исследования бу-

дут опубликованы в скором време-

ни. В настоящее время проводится

еще одно исследование RASET, где

ривароксабан сравнивается с пла-

цебо у пациентов с симптомными

ТПВ (≥5 см), которым не планирует-

ся назначение антикоагулянтной

терапии. Окончание исследования

RASET запланировано на 2017 г.

Важно отметить, что ривароксабан

не имеет зарегистрированного по-

казания для лечения ТПВ. В соот-

ветствии с действующей инструк-

цией по медицинскому примене-

нию ривароксабан может приме-

няться для лечения ТГВ и ТЭЛА, а

также для профилактики их реци-

дивов. При этом ривароксабан де-

монстрирует высокую эффектив-

ность терапии, сопоставимую с эф-

фективностью терапии НМГ/АВК

при меньшем риске больших кро-

вотечений [14, 15].

Нестероидные 
противовоспалительные 
препараты

Известно 5 РКИ, в которых оцени-

валась эффективность НПВП при

ТПВ. Они показали, что НПВП в

сравнении с плацебо на 67% сни-

жают риск роста тромба и рециди-

ва ТПВ (OR 0,33; 95% ДИ, 0,16—

0,68). Вместе с тем НПВП не пре-

дупреждают ВТЭО.

Местное лечение

Известно 7 РКИ, в которых было

оценено местное лечение острого

тромбофлебита. В одном из них

было проведено сравнение нового

липосомального спрея с гепари-

ном и НМГ в профилактической

дозировке. При оценке результа-

тов в группе спрея с гепарином

было зарегистрировано 3 случая

ТГВ против 1 в группе НМГ. В дру-

гих исследованиях были анализи-

рованы эффекты гелей на основе

НПВП, которые продемонстрирова-

ли хорошую эффективность в от-

ношении локальных проявлений

тромбофлебита.

Локальная гипотермия не оказы-

вает серьезного лечебного дейст-

вия и выступает в основном в ка-

честве обезболивания.

Рациональная физическая ак-

тивность, а именно длительные

пешие прогулки необходимы для

профилактики роста тромба и пре-

дотвращения ВТЭО.

Хирургические 
методы лечения

Локализация тромба в непосред-

ственной близости от сафено-бед-

ренного или сафено-подколенно-

го соустий служит показанием к

лигированию, а в случае наличия

варикозной трансформации — к

стриппингу пораженной вены. Из-

вестно лишь 2 РКИ, в которых бы-

ли оценены различные варианты

лечения. В первом из них 444 па-

циента с ТПВ на фоне выраженно-

го варикозного синдрома были

разделены на 6 групп: только ком-

прессионная терапия, ранее про-
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ВСЕМ ПАЦИЕНТАМ С ОСТРЫМ ТРОМБОФЛЕБИТОМ (ТРОМБОЗОМ)

ПОВЕРХНОСТНЫХ ВЕН НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ НЕОБХОДИМО

ПРОВОДИТЬ СИСТЕМНУЮ АНТИКОАГУЛЯНТНУЮ ТЕРАПИЮ

ПРОМЕЖУТОЧНЫЕ ДОЗЫ (75% ТЕРАПЕВТИЧЕСКОЙ) 

НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫХ ГЕПАРИНОВ ПРИ ОСТРОМ ТРОМБОФЛЕ-

БИТЕ БОЛЕЕ ЭФФЕКТИВНЫ, ЧЕМ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ



веденное хирургическое вмеша-

тельство с или без стриппинга

подкожной вены, профилактичес-

кие дозы нефракционированного

гепарина (НФГ), НМГ и оральные

антикоагулянты. В сравнении с

пациентами, перенесшими флебэ-

ктомию или получающими антико-

агулянтную терапию, у больных,

использующих только компресси-

онное лечение и перенесших вы-

сокую перевязку БПВ, был отме-

чен более значимый рост тромба

(p < 0,05). В то же время сущест-

венной разницы по частоте ВТЭО в

течение 3-месячного наблюдения

между группами обнаружено не

было.

Lozano и Almazan рандомизирова-

ли 60 пациентов с тромбозом БПВ

выше коленного сустава, которых

разделили на 2 группы. В одной

было выполнено высокое лигиро-

вание БПВ с кратковременным

компрессионным бандажировани-

ем, а в другой назначен НМГ в те-

рапевтической дозе на первые

7 дней и в профилактической —

на последующие 3 нед. Все паци-

енты, включенные в исследование,

носили компрессионные чулки

класса 2. Статистически недосто-

верно, но все же меньший риск

ВТЭО отмечен в группе пациентов,

получавших НМГ (RR, 2; 95% ДИ,

0,01—4). В то же время у 2-х из

30 (6,7%) пациентов, перенесших

кроссэктомию, была отмечена ра-

невая инфекция.

В последние годы появляются еди-

ничные сообщения о возможности

использования эндоваскулярных

термоабляционных методов в лече-

нии острого тромбофлебита в сис-

теме БПВ и МПВ. Сущность метода

заключается в облитерации стволов

БПВ и МПВ до устьев. В результате

ликвидируется субстрат для роста

тромба — просвет сосуда и веноз-

ная кровь, а также перекрывается

сообщение поверхностных вен с

глубокими. Вместе с тем этот метод

является спорным, а его эффектив-

ность и безопасность нуждаются в

серьезной клинической проверке.

В заключение необходимо под-

черкнуть, что острый ТПВ встреча-

ется достаточно часто и представ-

ляет собой серьезную опасность

ввиду высокого риска развития

ВТЭО. Более того, ТПВ и ТГВ имеют

общие факторы риска и схожие па-

тогенетические механизмы. В свя-

зи с этим первой линией терапии

острого тромбофлебита служат со-

временные антикоагулянтные пре-

параты, наиболее перспективным

из которых представляется рива-

роксабан.

Ключевые положения

Острый ТПВ – частая патология,

преимущественно связанная с ва-

рикозными венами нижних конеч-

ностей.

Тромб с поверхностных вен мо-

жет распространяться на глубокие.

В случае протяженности ТПВ бо-

лее чем на 5 см у 20% пациентов

возникает риск развития ВТЭО.

УЗИ выполняют при неясной

клинической картине, беременным

женщинам, при наличии клиничес-

ких симптомов ТГВ, локализации

острого тромбофлебита на бедре

или в верхней трети задней по-

верхности голени.

Уровень D-димера не позволяет

дифференцировать ТПВ и ТГВ.

При ТПВ протяженностью ≥5 см

следует назначать лечебные или

промежуточные (75% от лечеб-

ной) дозы НМГ или фондапари-

нукс 2,5 мг в течение 6 нед. Важно

учитывать, что применение рива-

роксабана 10 мг и других НОАК

(дабигатран, апиксабан) не заре-

гистрировано для лечения ТПВ

(off-label). Дополнительно можно

применять НПВП.

Предрасполагающие 

факторы.

Частыми предрасполагающими

факторами развития острого тром-

бофлебита служат повреждение

стенки вены (травма, катетериза-

ция, внутривенные инфузии и вве-

дение наркотических препаратов,

а также инфекция или воспале-

ние), замедление скорости тока

крови (вариксы, хроническая ве-

нозная недостаточность, беремен-

ность, длительная иммобилиза-

ция), гиперкоагуляционные состо-

яния (онкология, нарушения сис-

темы гемостаза, гормональная те-

рапия) или их комбинация.

Тромбофлебит может развивать-

ся при наличии или без очевидных

предрасполагающих факторов.

Острый тромбофлебит может

быть ассоциирован с васкулитами:

— узелковым полиартериитом;

— облитерирующим тромбангии-

том (болезнь Бюргера), который

обычно поражает мелкие и сред-

ние артерии у злостных курильщи-

ков. Примерно у 1/3 таких пациен-

тов развивается ТПВ. При наличии

рецидивирующего тромбофлебита

у злостных курильщиков в моло-

дом возрасте следует подозревать

болезнь Бюргера;

— болезнью Бехчета.

Мигрирующий тромбофлебит

(короткий болезненный венозный

тяж, исчезающий и появляющийся

в другом месте) может быть сим-

птомом онкологического заболе-

вания.

Клинические проявления.

Поверхностная вена облитери-

рована, ее стенка воспалена.

Пораженная вена болезненная,

кожа в ее проекции гиперемиро-

ванная, горячая, отечная и ригид-

ная при пальпации.
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НЕСТЕРОИДНЫЕ ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ 

ПРЕПАРАТЫ ПРИ ОСТРОМ ТРОМБОФЛЕБИТЕ СНИЖАЮТ РИСК 

РОСТА ТРОМБА, НО НЕ ПРЕДУПРЕЖДАЮТ РАЗВИТИЕ ВЕНОЗНЫХ

ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ



Выраженный тромбофлебит час-

то сочетается с лихорадкой и не-

значительным ростом уровня С-ре-

активного белка.

Тромб из поверхностной вены

может распространиться на глу-

бокую. Поражение глубоких вен

наиболее вероятно при локали-

зации тромбофлебита в непо-

средственной близости от сафе-

но-бедренного и сафено-подко-

ленного соустий, а также пер-

форантных вен подколенной

области.

Диагностика.

Диагноз базируется на клиниче-

ском осмотре.

Уровень D-димера не позволяет

дифференцировать ТПВ и ТГВ.

Ультрасонография и/или кон-

сультация специалиста необходи-

мы в острой стадии тромбофлебита

для подтверждения диагноза и ис-

ключения сопутствующего тромбо-

за глубоких вен в случаях, когда:

— клиническая картина неочевид-

на (необходима дифференциаль-

ная диагностика);

— имеются признаки возможного ТГВ;

— тромбофлебит локализован на
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РИСУНОК 1. Алгоритм диагностики и лечения острого тромбофлебита



бедре или в верхней трети задней

поверхности голени;

— у беременных женщин (рис. 1).

Лечение.

Задачами лечения являются

уменьшение местных симптомов

и профилактика распространения

тромба на глубокую венозную си-

стему.

Симптомы могут быть уменьше-

ны с помощью компрессионной те-

рапии, локальной гипотермии и

подъема конечностей.

При ТПВ протяженностью ≥ 5 см

необходимо назначение лечебных

или промежуточных доз НМГ (75%

лечебной дозы) или фондапарину-

кса 2,5 мг, или НОАК (off-label: нет

зарегистрированного показания).

Дополнительно могут быть исполь-

зованы топические формы НПВП.

При тромбофлебите у беремен-

ных женщин НМГ назначают на

весь период беременности и в те-

чение 6 нед. после родов.

В отсутствие показаний к анти-

коагулянтной терапии целесообра-

зен пероральный прием НПВП.

Местное использование гелей с

гепарином может ускорить разре-

шение тромбофлебита.

Антибактериальную терапию у

пациентов с острым ТПВ не следу-

ет использовать рутинно. Антиби-

отики назначают в случаях нали-

чия сопутствующей инфекции или

при септическом тромбофлебите.

Тромбофлебит, связанный с на-

личием интравенозного катетера,

обычно не требует системной ан-

тикоагулянтной терапии. В первую

очередь необходимо удалить кате-

тер и местно назначить препараты

гепарина и/или НПВП.

Воспаление поверхностной вены

может сохраняться 2—6 нед., в то

время как ее окклюзия может иници-

ировать жалобы несколько месяцев.

Пациентам рекомендуется дви-

гаться по возможности больше,

т. к. иммобилизация увеличивает

риск ВТЭО.

Пациенты с выраженным или

рецидивирующим тромбофлеби-

том поверхностных вен нуждаются

в консультации и лечении у специ-

алистов.

Хирургическое вмешательство в

острую фазу тромбофлебита неже-

лательно. В случае варикотром-

бофлебита необходимо решить во-

прос о целесообразности плановой

флебэктомии или другого метода

удаления варикозных вен.
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В
консервативной терапии

венозных трофических язв

определяющую роль играют

компрессионная терапия и адек-

ватный подбор раневого покрытия

[2, 5]. Выбор раневого покрытия

обусловливает скорость заживле-

ния раневого дефекта, болезнен-

ность перевязки и стоимость лече-

ния. В этом плане наибольшую эф-

фективность и наилучшее соотно-

шение цены и качества демонст-

рируют гидрогелевые повязки [4,

7]. Представленный ниже клини-

ческий пример иллюстрирует опыт

применения современных ране-

вых покрытий HydroClean®plus и

HydroTac® (Paul Hartmann AG, ФРГ).

Пациент Л., 63 года, обратился за

медицинской помощью в мае

2016 г. с жалобами на наличие яз-

вы и боли в правой стопе и голе-

ни. В анамнезе: страдает варикоз-

ной болезнью вен нижних конеч-

ностей около 25 лет, около 8 лет

назад впервые открылась трофи-

ческая язва правой голени, на фо-

не проводимой терапии язва за-

жила, но периодически рецидиви-

рует. В 2009 и 2012 гг. проведено

хирургическое лечение варикоз-

ной болезни: классическая флебэ-

ктомия стволов большой подкож-

ной вены правой и левой нижних

конечностей соответственно. Ре-

комендованный режим компресси-

онной терапии пациент не соблю-

дал, в связи с чем в феврале 2016

г. вновь сформировалась трофиче-

ская язва правой голени и стопы.

Пациент обращался за медицин-

ской помощью к хирургу в поли-

клинику по месту жительства, вы-

полнял перевязки с мазью Лево-

меколь, бессистемно принимал

флеботоники, компрессионную те-

рапию не получал, эффекта от те-

рапии не отмечает.

Объективно: общее состояние удо-

влетворительное. Пациент с избы-

точной массой тела (ИМТ = 31,7).

Кожные покровы и видимые слизи-

стые бледно-розовые. Перифери-

ческие лимфоузлы не пальпируют-

ся. Костно-мышечная система —

без видимой деформации. В лег-

ких — дыхание везикулярное. То-

ны сердца звучные, ритмичные.

Пульс — 76 уд/мин. АД — 135/85

мм рт. ст. Живот мягкий, безболез-

ненный при пальпации во всех от-

делах.

Местный статус: нижние конечно-

сти бледно-розовые, отмечается

умеренная отечность голеней и

стоп, больше справа. Стопы теплые,

обычной окраски. В области ниж-

них третей обеих голеней — гипер-

пигментация кожи и липодермато-

склероз. В нижней трети правой го-

лени, по наружной поверхности с

переходом на наружную боковую

поверхность правого голеностопно-

го сустава и на тыл правой стопы

имеются 3 язвенных дефекта с уме-

ренным фибринозно-гнойным отде-

ляемым, наибольшая из язв практи-

чески полностью выполнена сухим

некротическим струпом, плотно фи-

ксированным к дну язвы (рис. 1).

Площадь язвенных дефектов соста-

вляет: 46,5 см2, 3,4 см2 и 1,2 см2. От-

мечается умеренное перифокаль-

ное воспаление.

Активные и пассивные движения в

суставах нижних конечностей со-

хранены в полном объеме. Пульса-
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В настоящее время не менее 3 млн человек в Российской Федерации страдают венозными трофическими
язвами [1]. Основную роль в современном представлении патогенеза ХВН играет динамическая венозная
гипертензия, что и определяет приоритет хирургических методов лечения этой патологии. В то же время,
по данным P.D. Colerige Smith (2003) и Н. Partsch (2003), из-за большого количества абсолютных и отно-
сительных противопоказаний хирургическое вмешательство в среднем проводится лишь у одного пациен-
та из четырех. 

Ключевые слова: трофические язвы, варикозная болезнь нижних конечностей, гидроактивные повязки

Эффективность использования
гидроактивных повязок в местной терапии
трофических язв у пациентов с варикозной
болезнью нижних конечностей
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ция на магистральных артериях

нижних конечностей отчетливая,

определяется на всех уровнях. В

анализах крови и мочи — без па-

тологии, за исключением гипер-

гликемии (максимальные цифры

уровня сахара в венозной кро-

ви — 6,2 ммоль/л). Пациент был

консультирован эндокринологом

по месту жительства, установлен

диагноз: нарушение толерантно-

сти к глюкозе, рекомендовано со-

блюдение диеты.

С учетом объема поражения кожи

правой стопы и голени, проведен-

ных ранее оперативных вмеша-

тельств пациенту была предложе-

на и начата консервативная тера-

пия язвенных дефектов.

С целью компрессии нижних конеч-

ностей формировались эластичес-

кие бандажи на правую стопу и го-

лень (посредством бинтов

Putterbinde по методике Пюттера

[3]). Смена бандажей осуществля-

лась в дни перевязок.

Ввиду хронического характера те-

чения раневого процесса и нали-

чия некрозов местная терапия на-

чата посредством использования

повязок HydroClean®plus. Данное

раневое покрытие было выбрано в

связи с его основными свойства-

ми, клинической эффективностью,

продолжительным выделением

раствора Рингера и одновремен-

ной абсорбцией раневого отделяе-

мого [6]. При этом отмечаются ак-

тивная регидратация и удаление

фибрина, снижение концентрации

матриксных металлопротеаз,

вследствие чего предотвращается
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РИСУНОК 3. Внешний вид язвы на 18-й день 
после начала лечения

РИСУНОК 4. Внешний вид язвы на 26-й день 
после начала лечения

РИСУНОК 1. Внешний вид пораженной 
конечности до начала лечения

РИСУНОК 2. Вид трофической язвы и HydroClean plus 
на 26-е сутки после начала лечения



разрушение экстрацеллюлярного

матрикса. В результате происходит

активация местного иммунитета,

сохраняются функции факторов

роста, стимулируется ангиогенез и

дальнейшая регенерация.

HydroClean®plus — это супераб-

сорбирующая повязка на рану с

антисептическими свойствами, ко-

торая подходит для лечения хро-

нических и плохо заживающих ран

на стадиях воспаления и грануля-

ции. Она поддерживает влажную

среду в ране до 72 ч. Благодаря

наличию в составе повязки анти-

септика полигексанида данное ра-

невое покрытие активно удаляет

некроз, фибрин и длительно по-

глощает раневой экссудат. Гидро-

фобное покрытие повязки предот-

вращает ее прилипание к ране, что

обусловливает возможность пере-

вязок 2—3 раза в неделю и обес-

печивает их безболезненность

(рис. 2).

В результате применения влажной

терапии раны язвенный дефект

постепенно очистился от фибри-

нозно-некротических масс, дно яз-

вы поднялось до уровня кожи, по-

крылось сочными грануляциями.

На 18-й день после начала лече-

ния два язвенных дефекта зажили,

а площадь оставшегося сократи-

лась до 41,7 см2 (рис. 3). Букваль-

но после первых двух перевязок

пациент полностью отказался от

приема анальгетиков в связи с ку-

пированием болевого синдрома.

30.06.2016 язва полностью очи-

стилась от фибринозно-некроти-

ческого отделяемого, покрылась

активными грануляциями, отмеча-

лась интенсивная краевая и ост-

ровковая эпителизация (рис. 5).

Площадь язвы на 42-й день лече-

ния составила 20,2 см2. В связи с

полным очищением раны с

30.06.2016 был произведен пере-

ход на терапию повязкой

HydroTac®, что позволило ускорить

сроки заживления язвы. Повязка

HydroTac® — это губчатая абсор-

бирующая повязка с гидрогелевым
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РИСУНОК 6. Внешний вид язвы 
при удалении повязки HydroTac®

РИСУНОК 7. Внешний вид язвы на 60-е
сутки после начала терапии

РИСУНОК 5. Внешний вид язвы на 42-й день лечения
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покрытием, которая подходит для

лечения хронических и плохо за-

живающих ран на стадиях грану-

ляции и эпителизации. Перевязки

с данным раневым покрытием про-

изводились 1 раз в 5 дней.

Через 60 дней после начала лече-

ния было достигнуто значительное

сокращение площади язвы — до

11,2 см2, язва находилась в стадии

активной эпителизации (рис. 7).

К сожалению, пациент по семей-

ным обстоятельствам не смог при-

езжать на перевязки около 3 нед.

в августе 2016 г., самостоятельно

больной также не перевязывался.

В связи с этим полное заживление

язвы наступило лишь 30.09.2016,

т. е. через 135 дней после начала

лечения (рис. 8).

Данный клинический случай пока-

зал эффективность лечения ран во

влажной среде с последователь-

ным применением гидроактивных

повязок HydroClean®plus и

HydroTac®. Очищение и полная

эпителизация язвенных дефектов

привели к значительному улучше-

нию качества жизни пациента.

Таким образом, данное клиничес-

кое наблюдение продемонстриро-

вало высокую клиническую эффе-

ктивность раневых покрытий

HydroClean®plus и HydroTac® в ле-

чении венозных трофических язв.

Уникальное строение данных повя-

зок позволяет эвакуировать экссу-

дат и токсические компоненты из

раны, сохраняя постоянную опти-

мальную влажность и необходи-

мый газообмен. Применение влаж-

ной терапии позволяет добиться

быстрого очищения венозных язв,

скорейшей их эпителизации и пре-

дотвращает их вторичное инфици-

рование. Консервативное лечение

может проводиться хирургами ам-

булаторно-поликлинического зве-

на и не требует госпитализации в

стационар. Перевязки проходят

практически безболезненно, что

позволяет пациентам уже в начале

лечения отказаться от приема

анальгетиков.
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О
стрый геморрой — это

прежде всего тромбоз ге-

морроидальных узлов или

кровоточащий геморрой, ослож-

ненный анемией. К тромбозу бы-

стро — в течение 1 сут может

присоединиться воспалительный

процесс.

Острый геморрой подразделяется

на 3 степени:

1. Тромбоз геморроидальных уз-

лов без воспаления.

2. Тромбоз с воспалением в са-

мом узле.

3. Распространение воспалитель-

ного процесса на окружающую

клетчатку.

Кровоточащий геморрой может

осложняться в большинстве слу-

чаев хронической анемией или

достаточно редко (в 4—5% слу-

чаев) острой анемией.

Хроническое течение геморроя

разделяют на 4 стадии. Для I ста-

дии характерно только выделе-

ние алой крови из анального ка-

нала при дефекации без выпаде-

ния узлов. II стадия характеризу-

ется выпадением геморроидаль-

ных узлов с их самостоятельным

вправлением в анальный канал

(с кровотечением или без него).

Особенностью III стадии являет-

ся периодическое выпадение уз-

лов с необходимостью их ручного

вправления в анальный канал

(с кровотечением или без него).

IV стадия характеризуется посто-

янным выпадением геморрои-

дальных узлов, иногда вместе со

слизистой анального канала

(с кровотечением или без него).

Показаниями для медикаментоз-

ного лечения геморроя являются:

1. Острый геморрой.

2. Хронический геморрой ранних

стадий.

3. Пред- и послеоперационное

лечение.

4. Профилактика геморроя.

Лечение

Лечение острого и хронического

геморроя включает общее и мест-

ное применение обезболиваю-

щих, флеботонических, противо-

воспалительных, кровоостанавли-

вающих и комбинированных пре-

паратов [1—3].

В системной терапии ведущее ме-

сто занимают флебологические

препараты, в особенности микро-

низированный диосмин с фрак-

цией гесперидина. Наиболее эф-

фективным является комбиниро-

ванное лечение, т. е. сочетание

системных и топических препара-

тов, обладающих наиболее выра-

женным терапевтическим эффек-

том [3]. Применение местных

препаратов способствует умень-

шению болевого и воспалитель-

ного синдромов, усиливает дейст-

вие обезболивающих препаратов

и флеботоников, способствует со-

кращению сроков процесса реа-

билитации. В остром периоде до-

статочно 7—10-дневного курса

лечения, а при хроническом тече-

нии в качестве профилактики

обострения курс может продол-

жаться до 1,5—2 мес.

Патогенетически обоснованная

фармакотерапия решает ряд за-

дач:

устранение воспаления;

купирование болевого 

синдрома;

ликвидацию тромбоза 

геморроидальных узлов;

остановку кровотечения.

Для ликвидации воспаления при-

меняют нестероидные противо-

воспалительные средства (НПВС):

диклофенак, лорноксикам, целе-

коксиб, системную энзимотера-

пию, различные мазевые формы,

содержащие НПВС, постеризан, а

также флеботоники: диосмин с

геспередином, диосмин. Эти пре-

параты занимают одно из лидиру-

ющих мест в лечении острого и

хронического геморроя. В качест-

ве противовоспалительных при-

меняют в основном комбиниро-

ванные препараты местного воз-

действия. В качестве обезболива-

ющих и противовоспалительных

применяют НПВС: диклофенак,

ксефокам. Их противовоспали-
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Геморрой — болезнь наружных и внутренних геморроидальных узлов. При хроническом геморрое основными
симптомами являются кровотечение и выпадение геморроидальных узлов из анального канала. Течение гемор-
роя носит волнообразный характер, и хронические процессы сменяются обострением.

Ключевые слова: врач, геморрой, консервативное лечение

Что должен знать амбулаторный
врач о консервативном лечении геморроя
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тельный эффект обеспечивается

угнетением биосинтеза простаг-

ландинов, имеющих важное зна-

чение в патогенезе воспаления и

болевого синдрома.

При остром тромбозе геморрои-

дальных узлов для снятия воспа-

ления чаще применяют топичес-

кие комбинированные препара-

ты: трибенозид с лидокаином,

буфексамак с субалганатом вис-

мута и лидокаином. Эти препара-

ты оказывают венотонизирую-

щее и противовоспалительное

действие. Они улучшают сосуди-

стый тонус, уменьшают венозный

застой в кавернозных тельцах,

улучшают микроциркуляцию. Их

противовоспалительное дейст-

вие объясняется ингибировани-

ем эндогенных веществ, выпол-

няющих роль медиаторов в раз-

витии воспаления. Лидокаин гид-

рохлорида оказывает быстрое и

продолжительное обезболиваю-

щее действие.

Для купирования болевого син-

дрома при остром геморрое обы-

чно применяют ненаркотические

анальгетики (антипиретики на

основе метамизола), производ-

ные парацетамола, а также НПВС

в виде системной и местной те-

рапии. Комбинация топических

препаратов и НПВС обладает вы-

раженным обезболивающим эф-

фектом.

При болевом синдроме, связан-

ном с острой анальной трещи-

ной, осложняющей течение ге-

морроя, эффективны спазмоли-

тические препараты (метами-

зол натрия, баралгин), а также

производные нитроглицерина

для местного применения, ока-

зывающие спазмолитическое

действие на внутренний сфин-

ктер.

Для ликвидации тромбоза при ге-

моррое используют гепариносо-

держащие мази и гели (гепарина

натриевая соль). Высокий тера-

певтический эффект этих препа-

ратов основан на:

блокировании биосинтеза

тромбоза;

уменьшении агрегации тромбо-

цитов;

снижении активности гиалуро-

нидазы и угнетении синтеза ара-

хидоновой кислоты;

ускорении эндогенного фибри-

нолиза.

Применение гепариносодержа-

щих препаратов способствует ре-

грессу тромбированных геморро-

идальных узлов, снижению отека

и гиперемии кожи, воспалитель-

ной реакции. Более эффективны

комбинированные препараты, со-

держащие гепарин натрия, поли-

деканол, пантенол и гидрокорти-

зон. Гепарин связывает плазмен-

ные факторы свертывания крови

и тормозит гемостаз, полидока-

нол обеспечивает обезболиваю-

щее воздействие, пантенол сти-

мулирует процессы репарации,

гидрокортизон оказывает проти-

вовоспалительное действие.

Для ликвидации тромбоза ге-

морроидальных узлов в качестве

системных препаратов принима-

ют пентоксифиллин, ацетилсали-

циловую кислоту и, конечно,

комбинированные флеботониче-

ские препараты. Препараты

группы бензопиронов также

улучшают кровоток в геморрои-

дальных узлах.

Местное тромболитическое воз-

действие оказывают гепариносо-

держащие мази с разной концен-

трацией гепарина — от 500 до

1000 ЕД, а также комбинирован-

ные местные препараты, содер-

жащие гепарин натрия и бензока-

ин, трибенозид с лидокаина гид-

рохлоридом, буфексамак с суб-

галлагатом висмута, титана диок-

сид и лидокаина гидрохлорид, а

также натрия альгинат и лидока-

ин.

При геморроидальном кровоте-

чении в основном применяют ме-

стные препараты. Из них доста-

точно эффективны a-адреноми-

метик фенилэфрин и альгинат

натрия, который сокращает вре-

мя полимеризации фибрин-моно-

мера на заключительном этапе

свертывания крови.

Для местного лечения эффектив-

но применяют коллагеновые ге-

мостатические губки (карбазо-

хром), состоящие из фибриноге-

на и тромбина. После введения в

анальный канал гемостатическая

губка рассасывается и образует

фибринную пленку, которая бло-

кирует кровоточащие участки ге-

морроидальных узлов. Из комби-

нированных препаратов при кро-

воточащем геморрое эффективен

фенилэфрин, обладающий мест-

ным сосудосуживающим действи-

ем. За счет этого эффекта проис-

ходит уменьшение выделения

крови из геморроидальных узлов.

Выраженное гемостатическое

действие оказывает и местный

препарат, содержащий альгинат

натрия. Эффект этого препарата

обусловлен сокращением време-

ни полимеризации фибрин-моно-

мера на заключительном этапе

свертывания крови.

Для системной терапии при кро-

вотечении из геморроидальных

узлов используются активатор

образования тромбопластина –

этамзилат натрия и антидот гепа-

рина – протамина сульфат. Реже

при массивных кровотечениях

применяют ингибитор фибрино-

лиза апротинин. С учетом много-

образия форм и стадий геморроя

при его лекарственном лечении

оптимален индивидуальный под-

ход.

Важно знать, что у большей части

пациентов с геморроем имеется

синдром раздраженной кишки,

чаще всего в виде запоров. Этим

пациентам в обязательном поряд-

ке показано целенаправленное

лечение. Оно заключается в при-

менении гидрофильных коллои-

дов, ферментных препаратов, эу-

биотиков и прокинетиков. Лече-

ние синдрома раздраженного ки-

шечника является непременным
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условием эффективности профи-

лактики и успешного лечения лю-

бых форм геморроя.

Местное лечение геморроя, осо-

бенно в его острой стадии, на-

правлено прежде всего на ликви-

дацию болевого синдрома и, ес-

тественно, воспаления и тромбо-

за геморроидальных узлов. Вы-

бирая препараты для местного

лечения геморроя, необходимо

учитывать доминирующие симпто-

мы (боль, воспаление, его распро-

страненность, кровоточивость).

Мазевые аппликации, как и суп-

позитории, назначают 2 р/сут,

желательно после стула.

Тромбоз геморроидальных узлов,

осложненных воспалением, явля-

ется показанием для назначения

НПВС, комбинированных препара-

тов, содержащих обезболиваю-

щие, тромболитические и проти-

вовоспалительные компоненты. К

препаратам этой группы относят-

ся многие линименты, рассчитан-

ные на комбинированное воздей-

ствие. При тромбозе показано

применение антикоагулянтов ме-

стного действия: ректальных суп-

позиториев на основе гидрокор-

тизона ацетата и цинка сульфата

моногидрата или гепарина, а так-

же гепариновой мази или лини-

мента с троксерутином. Чаще все-

го тромбоз осложняется воспали-

тельным процессом с распростра-

нением на перианальную область

и подкожную клетчатку. В этой

ситуации одновременно с систем-

ными препаратами назначают во-

дорастворимые мази с выражен-

ным противовоспалительным эф-

фектом: левомеколь, левасин, ма-

фенид. Лечение должно носить

комбинированный характер. Вме-

сте с топическими препаратами

назначают системную терапию в

виде НПВС: диклофенак, ксефо-

кам, целебрекс, обезболивающие

(метамизол натрия) и флеботроп-

ные препараты.

Один из основных симптомов ге-

морроя — кровотечение, которое

при остром кровоточащем гемор-

рое с хронической или острой

анемией становится осложнени-

ем. Необходимо оценить актив-

ность кровотечения, его частоту,

величину кровопотери и выра-

женность постгеморрагической

анемии. В острой ситуации пока-

зано применение местной гемо-

статической губки из карбазохро-

ма, состоящего из фибриногена и

протромбина. Возможно приме-

нение альгината натрия или фе-

нилэфрина гидрохлорида. Это ле-

чение сочетается с системной те-

рапией — применением флебото-

нических препаратов.

Различают следующие механиз-

мы действия диосмина, обеспе-

чивающие его клиническое дей-

ствие при остром и хроническом

геморрое:

повышение тонуса вен;

купирование воспалительной

реакции;

стимуляцию венозного крово-

тока и оттока лимфы;

устранение микроциркулятор-

ных расстройств.

Результаты клинических исследо-

ваний показали высокую эффек-

тивность этих препаратов в лече-

нии различных форм геморроя.

Их применение при остром ге-

моррое уменьшает болевой син-

дром, воспалительный процесс,

отек и кровоточивость, а в пери-

операционном периоде способст-

вуют уменьшению кровоточиво-

сти послеоперационных ран, бо-

левого синдрома, сокращает сро-

ки заживления ран и реабилита-

ции.

После ликвидации воспалитель-

ного процесса необходимо про-

вести лечение, улучшающее репа-

ративные свойства тканей. Де-

протеинизированный гемодери-

ват темной крови, содержащий

производные нуклеиновых кис-

лот и низкомолекулярные пепти-

ды, улучшает течение энергетиче-

ски зависимых процессов обмена

веществ в организме. Препарат

усиливает снабжение организма

кислородом и глюкозой, стимули-

рует активность ферментов окис-

лительного фосфорилирования и

улучшает микроциркуляцию в

тканях.

Местное репаративное воздейст-

вие оказывает постеризан в виде

мазевой основы. Действие его

основано на повышении местной

резистентности тканей к воздей-

ствию патогенной микрофлоры.

Этот процесс проходит при помо-

щи антигенов клеточных стенок и

продуктов метаболизма кишеч-

ной палочки при контакте со сли-

зистой прямой кишки и пери-

анальной кожей. Препарат стиму-

лирует Т-лимфоцитарную систему

кишечного иммунитета, увеличи-

вает фагоцитарную активность

лейкоцитов и клеток ретикуло-

эндотелиальной системы, норма-

лизует тонус кровеносных сосу-

дов и стимулирует регенерацию

поврежденных тканей.

Фармакопрофилактика геморроя

чаще всего необходима в группе

риска: у пациентов с запорами,

ведущих малоподвижный образ

жизни, а также у беременных

женщин. В ряде случаев, в т. ч.

во время беременности, необхо-

димо назначение флеботропных

препаратов. Вопрос их примене-

ния во время беременности и в

послеродовом периоде решается

индивидуально. У диосмина и ди-

осмина с гесперидином терато-

генный эффект не зарегистриро-

ван.

Кроме того, во время беременно-

сти (на любых сроках) и в после-

родовом периоде можно приме-

нять местный препарат альгинат

натрия, получаемый из бурых

морских водорослей.

При передозировке в условиях

сочетанного лечения тромбоза

геморроидальных узлов, особен-

но при использовании местных

гепариносодержащих мазей, воз-

можно развитие незначительного

кровотечения из геморроидаль-

32

ПРОКТОЛОГИЯ

Амбулаторная ХИРУРГИЯ | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | 2016 | 3–4 (63–64)



ных узлов. Оно, как правило, ку-

пируется местными средствами.

Применение комплексного лече-

ния препаратами НПВС, особенно

длительно, может вызвать разви-

тие характерных для них побоч-

ных эффектов. Поэтому предпоч-

тительно осуществлять местное

применение этих препаратов,

т. к. при этой методике вероят-

ность появления побочных эффе-

ктов значительно ниже, чем при

системном использовании.

Противопоказания

Системные и местные препараты,

предназначенные для лечения ге-

морроя, противопоказаны при на-

личии указаний в анамнезе на

развитие аллергических реакций

и непереносимость этих препара-

тов или их компонентов.

Относительным противопоказани-

ем к применению гепариносодер-

жащих средств является наруше-

ние свертываемости крови.

В I триместре беременности про-

тивопоказаны прежде всего НПВС

и глюкокортикоиды, как в систем-

ной терапии, так и при местном

применении, а также системные

препараты для лечения геморроя.

В II—III триместрах, послеродо-

вом периоде, во время кормления

грудью возможно ограниченное

системное и местное применение

препаратов с учетом соотноше-

ния риска и пользы.

Комбинированная фармакотера-

пия, проводимая при остром или

хроническом геморрое, сопрово-

ждается длительным положитель-

ным эффектом, но возобновление

запоров и нарушение диеты мо-

гут вызвать очередное обостре-

ние. Поэтому необходимо прово-

дить профилактику геморроя в

виде 1,5—2-месячных курсов

дважды в год, применяя в малых

дозах комбинированные флебо-

тонические препараты.

Таким образом, выбор метода

консервативного лечения гемор-

роя в зависимости от выраженно-

сти симптоматики и одновремен-

ное применение системного и ме-

стного лечения позволяют доста-

точно эффективно купировать

острые процессы, уменьшать чис-

ло обострений и предупреждать

их развитие.

33

ЧТО ДОЛЖЕН ЗНАТЬ АМБУЛАТОРНЫЙ ВРАЧ О КОНСЕРВАТИВНОМ ЛЕЧЕНИИ ГЕМОРРОЯ

2016 | 3–4 (63–64) | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | Амбулаторная ХИРУРГИЯ

ИСТОЧНИКИ

1. Воробьев Г.И., Шелыгин Ю.А., Благодарный Л.А. Геморрой. 2-е изд. М.: Литерра,

2010. С. 61.

2. Национальные клинические рекомендации. Колопроктология. М.: ГЭОТАР-Медиа,

2015: 30—53.

3. Шелыгин Ю.А., Благодарный Л.А. Справочник по колопроктологии. М.: Литерра,

2014. 597 с.

4. Вовк Е.И. Рациональная фармакотерапия — фактор успешного лечения геморроя.

РМЖ, 2002, 2: 73—77.



34

ПРОКТОЛОГИЯ

Амбулаторная ХИРУРГИЯ | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | 2016 | 3–4 (63–64)

Б
олезни прямой кишки час-

то сочетаются, и на пер-

вом месте среди таких со-

четаний стоят геморрой и аналь-

ная трещина (АТ) [1—5]. Это со-

четание патогенетически обосно-

ванно.

У пожилых людей, часто страдаю-

щих запорами с постоянными на-

туживаниями при дефекации, воз-

никает и быстро нарастает расши-

рение кавернозных вен прямой

кишки, т. е. геморроидальных уз-

лов. Травмы стенок этих узлов

плотными каловыми комками при-

водят к инфицированию участков

стенок анального канала агрессив-

ной прямокишечной флорой, что

является основным фактором об-

разования в одних случаях АТ, а в

других — абсцесса прямой кишки

(острый парапроктит). Пока неяс-

но, почему в одних случаях инфек-

ция локализуется в анальной кри-

пте (криптах) и принимает форму

хронической язвы-трещины, а в

других быстро распространяется

по анальным железам, и возникает

парапроктит, но ясно одно: эти

два поражения прямой кишки

очень часто возникают на фоне ге-

морроя. Агрессивная микрофлора

кала инфицирует возникшую ост-

рую язву, края которой постепен-

но уплотняются в форме гребешка

(пектеноз, от pecten — гребешок),

а у дистального и проксимального

концов язвы формируются «сторо-

жевые бугорки», фиброзные поли-

пы, и процесс переходит в хрони-

ческую стадию [6, 7]. АТ чаще все-

го локализуется на задней полуок-

ружности анального канала, кото-

рая фиксирована копчиково-

анальной связкой (lig caudale) и

потому менее мобильна, почти не

сдвигается вниз во время дефека-

ции, и, кроме того, здесь распола-

гаются наиболее глубокие морга-

ниевы крипты, воспаление кото-

рых и ведет чаще всего к возник-

новению АТ. У женщин при нату-

живаниях во время трудных родов

нередки передние АТ, очень редки

боковые. Реже АТ возникают при

хронической диарее, воспалитель-

ных поражениях прямой кишки

(язвенный проктит, болезнь Кро-

на), анальном сексе. Настоящая,

«банальная», АТ — отдельное за-

болевание. Эта трещина-язва с

оголенными нервными окончания-

ми («анальный неврит») вызывает

при каждой дефекации резкую

боль и спазм внутреннего аналь-

ного сфинктера; возникает стуло-

боязнь, что вкупе и объясняет не-

заживающий характер АТ. Харак-

терны также небольшие ректаль-

ные кровотечения во время или

сразу после стула, так что класси-

ческая клиническая триада при АТ —

боль, спазм, кровотечение. Л.Л.

Капуллер изучал морфологию АТ и

показал, что к дну такой трещины-

язвы предлежат кавернозные ве-

ны, о чем раньше писали G.B.

Rankin и др., считавшие, что тром-

боз этих вен ограничивает подви-

жность указанного участка аналь-

ного канала. Наиболее подробно

патогенез АТ изучен R.W. Motson и

M.A. Clifton в проктологической

клинике Лондона (госпиталь Св.

Марка) [8]. Изучив работу

Blaisdell (1937), они описали осо-

бенности анатомии анального

сфинктера, в частности, показали,

что наружный сфинктер охватыва-

ет анальный канал в виде буквы

«Y», соединяясь позади прямой

кишки, что подкожная часть этого

мышечного пучка окружает анус

циркулярно, и «в щели» между

этими структурами образуется тре-

угольная зона, на поверхности ко-

торой слизистая оболочка менее

мощная и наиболее подвержена

травмам [9, 10]. Несколько иная

картина наблюдается при острой

рецидивирующей АТ, весьма час-

той в любой возрастной группе,

особенно при хронических запо-

рах. В этих случаях ректальное ис-

следование возможно, т. к. эти

больные, как правило, уже сами

провели первичное обезболиваю-

щее лечение. При пальпации тре-

Острая анальная трещина вызывает резкие боли во время стула и после дефекации. Заболевание часто соче-

тается с обострением геморроя, что нередко наблюдается у женщин при поздних сроках беременности и пос-

ле трудных родов. Для заживления острой анальной трещины необходимо снятие болевого спазма анального

сфинктера, и в этом плане доказали эффективность ректальные свечи.

Ключевые слова: острая анальная трещина, геморрой, ректальные свечи
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щина плотноватая, спазм сфинкте-

ра остается, но выражен меньше.

Совсем другое дело — хроничес-

кая АТ. Здесь при первом же паль-

цевом исследовании и, по показа-

ниям, при осторожной аноскопии

(манипуляция болезненная и, по

нашему опыту, необязательная)

определяется плотная линейная

(на самом деле треугольная) язва

с приподнятыми краями и двумя

«сторожевыми бугорками» у ниж-

него и верхнего края трещины, о

чем сказано выше. Спазм сфинкте-

ра есть, но значительно меньший,

а у пожилых больных с длитель-

ным анамнезом АТ спазма может

не быть, или даже определяется

слабость запирательного аппарата,

когда больной не может сжать па-

лец врача. Наконец, еще одна

очень важная группа — больные с

сочетанием АТ и геморроя, о чем

говорится буквально во всех спе-

циальных публикациях. В этой

группе также следует различать

острую и хроническую АТ, и лече-

ние этих больных — отдельная за-

дача. 

Патогенез первичной острой АТ,

возникающей у молодых людей,

не страдающих запорами и гемор-

роем, несколько иной. Причина ее

обычно — однократный эпизод

затрудненной дефекации, часто

после обильной острой еды и

спиртного, а у женщин — трудные

роды. Второй вариант — возник-

новение острой АТ у женщин на

поздних сроках беременности:

увеличенная матка давит на пря-

мую кишку, что задерживает регу-

лярный стул, увеличивает давле-

ние в кавернозных венах анально-

го канала, возникает острый ге-

моррой, очень часто в сочетании с

острой АТ. Еще более характерен

этот синдром при трудных родах,

когда сильные потуги приводят к

резкому увеличению геморрои-

дальных вен, травмированию их

стенок, т. е. к образованию ост-

рых АТ. В этих случаях резко вы-

ражен спазм сфинктера, пальце-

вое исследование невозможно и

не нужно, оно только ухудшит от-

ношение больного к врачу. При

осторожном наружном растяже-

нии заднего прохода на стенке

анального канала (чаще на зад-

ней) определяется болезненный

треугольный участок, неуплотнен-

ный, минимально кровоточащий,

язва без плотных краев.

Лечение АТ так или иначе связано

с необходимостью временного

расслабления анального жома, без

чего радикального стойкого изле-

чения добиться не удастся. Если

при хронической АТ это выполня-

ется хирургическим путем (одним

из методов сфинктеротомии), то

при острой АТ можно и нужно пы-

таться обойтись без хирургии, для

чего предложено и продолжает

предлагаться множество местных

препаратов, в основном суппози-

ториев, ректальных свечей. Кон-

чик свечи следует смазать каким-

либо маслом, ввести ее в задний

проход на глубину 1—2 см и, не

проталкивая сразу дальше в киш-

ку, придержать снаружи в течение

хотя бы 1 мин, чтобы непосредст-

венно воздействовать на воспали-

тельный очаг в анальном канале (в

отличие от слабительных свечей,

которые нужно сразу проталкивать

в кишку). Каждый проктолог имеет

личный опыт оценки эффективно-

сти свечей, практически основыва-

ясь на мнении пациентов. В пос-

ледние 2—3 года значительно по-

высился уровень комплаентности

пациентов к применению свечей,

содержащих альгинат натрия. Эти

свечи имеют немаловажное преи-

мущество, т. к. их применение раз-

решено при беременности и детям

с 6-месячного возраста (выпуска-

ются в меньшей дозировке). В ин-

струкции по применению ректаль-

ных свечей рекомендовано ис-

пользовать их после дефекации

или клизмы, но наш опыт показы-

вает, что эффективно применять

свечи и перед стулом, что позволя-

ет значительно уменьшить боле-

вые ощущения во время дефека-

ции. Курс лечения — по 1 суппо-

зиторию 2 р/сут в течение 7—14

дней — у большинства наших

больных достоверно снижал ин-

тенсивность и длительность болей

после стула, а значит, и спазм

анального сфинктера, что является

главным фактором возможного за-

живления острой АТ. Необходимо

отметить, что лечение свечами

проводят на фоне щадящей по-

слабляющей диеты и тщательной

водной гигиены после стула; пос-

леднее необходимо для профилак-

тики анального зуда, часто возни-

кающего при нарушении функции

запирательного аппарата прямой

кишки у больных с АТ.
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П
оявление крови в стуле

считается одним из наибо-

лее тревожных и серьез-

ных симптомов заболеваний ЖКТ,

прежде всего его нижних отделов,

сигнализирует о нарушении цело-

стности сосудов кишечника и сли-

зистой оболочки.

Желудочно-кишечные кровотече-

ния (ЖКК) традиционно разделя-

ют на кровотечения из верхних и

нижних отделов ЖКТ. В первом

случае источник кровотечения

располагается выше связки Трейт-

ца (ЖКК из пищевода, желудка и

двенадцатиперстной кишки

(ДПК)), в свою очередь ЖКК из

нижних отделов ЖКТ происходят

из тонкой и толстой кишки [1, 2].

Локализация ЖКК в большинстве

случаев (85%) представлена верх-

ним отделом ЖКТ (пищевод, желу-

док, ДПК), на кишечник приходят-

ся оставшиеся 15% случаев, из ко-

торых 14% приходится на толстый

кишечник и 1% — на тонкий ки-

шечник. Кровотечения из нижних

отделов ЖКТ могут быть явными

(умеренно выраженными или мас-

сивными) или скрытыми (оккульт-

ными) [3—6].

К ургентным состояниям, при ко-

торых отмечается кишечное кро-

вотечение, относится разрыв анев-

ризмы брюшного отдела аорты в

просвет ДПК или тонкой кишки,

при котором профузное кишечное

кровотечение развивается спон-

танно или в результате осложне-

ния после реконструктивных опе-

раций, проводимых на аорте, на

фоне внезапных резких болей в

животе [7, 8].

Кровавая диарея (при массивном

кровотечении из верхних отделов),

как правило, сочетается с клини-

ческими проявлениями гиповоле-

мии (общая слабость, головокру-

жение, гипотония, тахикардия,

бледность кожных покровов, гипо-

термия) вплоть до клинической

картины геморрагического шока, и

наиболее часто встречается при

болезнях Дьелафуа [9] и Рандю —

Ослера [10]. Наиболее яркие кли-

нические проявления отмечаются

при массивных кровотечениях с

потерей около 25% объема цирку-

лирующей крови в течение доста-

точно небольшого временного ин-

тервала (минуты — часы) [5].

Болезнь Дьелафуа — генетичес-

ки обусловленное заболевание,

для которого характерно аномаль-

ное развитие сосудов подслизи-

стого слоя желудка (интрамураль-

ные артериовенозные мальформа-

ции). Заболевание сопровождает-

ся образованием эрозии крупной

необычно извитой артерии без

воспалительных изменений ее

стенки. В месте эрозии формиру-

ется острая язва, которая в 2—

5,7% случаев является причиной

массивных ЖКК [9].

К наиболее распространенным

причинам появления крови в сту-

ле относятся: анальные трещины и

геморроидальная болезнь, дивер-

тикулярная болезнь кишечника,

опухоли и полипы кишечника, ан-

гиодисплазии тонкой и толстой

кишки, ишемические поражения

кишечника, возникающие в ре-

зультате тромбоза или эмболии

ветвей мезентериальных артерий,

острые инфекционные колиты (в т. ч.
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и антибиотико-ассоциированный

псевдомембранозный) и воспали-

тельные заболевания кишечника

(болезнь Крона и язвенный ко-

лит).

Кровянистые выделения из задне-

го прохода в сочетании с болью во

время дефекации и спазмом сфин-

ктера часто отмечаются при аналь-

ной трещине (трещина заднего

прохода) — спонтанно возникаю-

щем линейном или эллипсовидном

дефекте слизистой оболочки

анального канала и анодермы (зо-

ны перехода слизистой оболочки в

кожу). Анальная трещина является

очень распространенным прокто-

логическим заболеванием у лиц

трудоспособного возраста. У жен-

щин эта патология встречается на-

много чаще, чем у мужчин, что свя-

зано с определенными анатомиче-

скими особенностями. В большин-

стве случаев анальная трещи-

на возникает в результате механи-

ческого повреждения слизистой

оболочки при прохождении твер-

дых каловых масс при запоре [11,

12]. Возникновение трещины воз-

можно вследствие травмы, нане-

сенной содержащимися в испраж-

нениях или вводимыми в аналь-

ный канал инородными телами.

Геморроидальная болезнь извест-

на с древних времен и остается

наиболее частым заболеванием

человека – удельный вес в струк-

туре колопроктологических забо-

леваний колеблется от 34 до 41%.

Типичный симптомокомплекс хро-

нического течения геморроидаль-

ной болезни складывается из пов-

торяющихся кровотечений, свя-

занных, как правило, с дефекаци-

ей и выпадением геморроидаль-

ных узлов из заднего прохода.

Кровотечение как ведущий сим-

птом геморроя отмечается более

чем у половины пациентов. Вто-

рым по частоте симптомом, харак-

терным для геморроя, является

выпадение геморроидальных уз-

лов из заднего прохода во время и

после дефекации [13].

При осмотре пациента следует

оценить состояние кожных покро-

вов анальной области, степень вы-

падения геморроидальных узлов,

возможность их самостоятельного

вправления в анальный канал и

выраженность кровотечения. Ге-

морроидальные узлы определяют-

ся в виде выбухающих в просвет

кишки образований темно-вишне-

вого цвета мягкоэластической кон-

систенции, покрытых слизистой

оболочкой. При пальцевом иссле-

довании следует оценить функци-

ональное состояние запирательно-

го аппарата прямой кишки, его то-

нус и волевое усилие. При этом

можно определить уплотненные

геморроидальные узлы, выпадаю-

щие внутренние узлы отчетливо

пролабируют из заднего прохода

при натуживании [14].

Однако под маской геморроя, осо-

бенно при выделении крови из

прямой кишки, нередко протекают

такие заболевания, как полипы и

колоректальный рак. В связи с

этим при появлении крови в стуле

всегда должна присутствовать он-

конастороженность. Наиболее

серьезной является ситуация, ког-

да при наличии выраженных кро-

воточащих геморроидальных узлов

одновременно развивается рак

вышележащих отделов кишечника.

Поэтому при любых проявлениях

кишечного дискомфорта и особен-

но при выделении крови из пря-

мой кишки необходимо выполнять

ее пальцевое исследование, ректо-

скопию, проводить колоно- или

ирригоскопию.

Опухолевые процессы редко дают

острое кровотечение, в основном

они становятся причиной хрониче-

ской, скрытой кровопотери с раз-

витием железодефицитной ане-

мии. При раке прямой кишки

кровь в кале первоначально появ-

ляется в виде прожилок. По мере

роста и травмирования опухоли

отмечается увеличение количества

выделяемой крови. Кровь чаще

темная, почти всегда перемешана с

каловыми массами, иногда может

предшествовать калу. На поздних

стадиях болезни может приобре-

тать зловонный запах или выде-

ляться в виде кровяных сгустков.

Синдром Пейтца — Егерса — на-

следственный полипоз ЖКТ (преи-

мущественно тонкого кишечника,

особенно тощей и подвздошной

кишки), сочетающийся с коричне-

вой мелкоточечной пигментацией

слизистых оболочек губ и полости

рта, а также кожи вокруг рта и

тыльных поверхностей мелких сус-

тавов кистей. Клиническая карти-

на синдрома Пейтца — Егерса оп-

ределяется локализацией поли-

пов, их величиной и характеризу-

ется приступами абдоминальных

болей (начинаются чаще в возрас-

те 10—30 лет), кишечными крово-

течениями, возможно развитие

анемии, инвагинации и обтураци-

онной кишечной непроходимости.

Основной и ранний признак этого

наследственного синдрома —

множественные мелкие пигмент-

ные пятна (лентиго) на губах и

слизистой рта (рассеянные на дес-

нах, слизистой щек и твердого не-

ба), их величина колеблется от 0,2

до 1 см в диаметре [15].

Образование язв в дистальной

части прямой кишки может быть

травматическим, самоиндуциро-

ванным или искусственным. Са-

мым распространенным симпто-

мом солитарной язвы прямой

кишки (solitary rectal ulcer syn-

drome) является ректальное кро-

вотечение [16].

Дивертикулярная болезнь — забо-

левание, обусловленное диверти-

кулезом, при котором отмечают

воспаление одного или несколь-

ких дивертикулов (дивертикулит)

с возможностью развития таких

осложнений, как кишечное крово-

течение, перидивертикулит, абс-

цесс, перфорация дивертикула,

свищи, перитонит. Дивертикул

кишки представляет собой мешко-

видное выпячивание кишечной

стенки, сообщающееся с ее про-
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светом. Дивертикулы могут быть

единичными и множественными.

В последнем случае применяют

термин «дивертикулез» [17].

Дивертикулы являются одной из

наиболее частых причин кровоте-

чений из нижних отделов ЖКТ.

При дивертикулярной болезни

кровотечения возникают в 20—

25% случаев, нередко выступая

первым и единственным проявле-

нием заболевания. Объем крово-

потери может быть различен: от

незначительной примеси крови в

каловых массах (иногда скрытого

кровотечения) до массивного про-

фузного кровотечения, сопровож-

дающегося коллапсом и иногда

приводящего к смерти. Дивертику-

лярное кровотечение чаще прояв-

ляется наличием ярко-красной не-

измененной крови в кале, хотя мо-

жет наблюдаться и мелена, если

источник кровотечения располага-

ется в тонкой кишке [18].

Массивные кровотечения у детей и

лиц молодого возраста в редких

случаях могут быть вызваны изъ-

язвлениями слизистой оболочки

дивертикула подвздошной кишки

(дивертикула Меккеля). Диверти-

кул Меккеля — локальное мешко-

видное выпячивание стенки под-

вздошной кишки, образовавшееся

в результате неполного заращения

пупочно-кишечного протока, кото-

рый участвует в питании зароды-

ша, на расстоянии 10—100 см от

илеоцекального угла. Меккелев

дивертикул считают истинным ди-

вертикулом, т. к. его стенка содер-

жит все слои кишки. Средняя дли-

на — 5—7 см, но бывают диверти-

кулы и большего размера. Дивер-

тикул Меккеля является наиболее

частой врожденной аномалией

развития ЖКТ. В англоязычной

литературе существует «правило

2-х»: 2 дюйма длиной, 2 фута от

илеоцекального клапана, 2% попу-

ляции, чаще всего проявляется на

2-м году жизни, в 2 раза чаще

встречается у лиц мужского пола.

К основным клиническим призна-

кам относятся: кишечное кровоте-

чение, которое чаще проявляется

в виде мелены, боль в правом ни-

жнем квадранте живота, заворот

кишки, кишечная непроходимость

[19, 20].

Совершенствование эндоскопичес-

кой техники позволило выяснить,

что ангиодисплазии слизистой

оболочки тонкой и толстой кишки

(артериовенозные мальформации)

оказываются причиной массивных

кишечных кровотечений в 30%

случаев. Источник кровотечения

чаще находится в проксимальных

отделах толстой кишки [21].

Возможными причинами кровоте-

чений из нижних отделов ЖКТ мо-

гут быть острые ишемические по-

ражения кишечника, возникающие

в результате тромбоза или эмбо-

лии ветвей мезентериальных арте-

рий (при атеросклерозе, васкули-

тах, травме живота).

Сочетание крови в стуле, болей в

животе, диареи, лихорадки, гемор-

рагических высыпаний на симмет-

ричных участках кожных покро-

вов, полиартрита, изменений в

анализах мочи (гематурия, протеи-

нурия) может свидетельствовать о

наличии у больного геморрагичес-

кого васкулита (болезни Шенлей-

на — Геноха) [10].

При воспалительных заболеваниях

кишечника и инфекционных коли-

тах появление крови в стуле соче-

тается с диареей.

При острой инфекционной диарее

кровавый жидкий стул указывает

на повреждение слизистой оболо-

чки кишечника патогенными мик-

робами и может быть первым сим-

птомом фульминантной формы яз-

венного колита [22].

Диарея, вызванная сальмонеллой,

дизентерийными бактериями, про-

текает тяжело. Характерен частый

водянистый стул до 10—30 раз в

сутки с примесью крови и гноя.

Отмечаются боли в животе, лож-

ные позывы к акту дефекации,

возможно повышение температуры

до 40 °С. В результате обезвожи-

вания организма возникает тахи-

кардия, снижается артериальное

давление, отмечаются слабость и

сухость кожи.

Иерсиниозный колит, вызываемый

Yersinia enterocolitica, клинически

напоминает острый аппендицит

или язвенный колит. Стул жидкий,

обильный, буро-зеленого цвета,

пенистый, с неприятным запахом,

примесью крови и слизи, частотой

до 5 раз в сутки. Иерсиниозный

колит, вызываемый Yersinia pseudo-

tuberculosis, чаще поражает моло-

дых мужчин. По клиническим при-

знакам напоминает болезнь Крона

или острый аппендицит [23].

Диарея, вызванная паразитически-

ми простейшими (амебы, лямб-

лии), развивается постепенно и

может проявляться кровавым по-

носом, постоянными болями в жи-

воте [24, 25].

Небольшое количество крови в ка-

ле может отмечаться при псевдо-

мембранозном колите, связанном

с Clostridium difficile, при котором

на первый план в клинике выходит

сильный водянистый понос с вы-

сокой лихорадкой. Псевдомем-

бранозный колит, вызываемый

Clostridium difficile, является край-

не тяжелым вариантом ассоцииро-

ванной с антибиотиками диа-

реи, при котором развивается тя-

желое фибринозное воспаление с

образованием плотных наложений

на слизистой оболочке. При оттор-

жении пленок могут образовы-

ваться большие язвенные поверх-

ности. Стул при псевдомембраноз-

ном колите 10—20 раз в сутки,

обильный, водянистый, без запаха,

с прожилками сине-зеленого гноя,

сопровождается абдоминальными

болями, лихорадкой (до 38—39 °С),

высоким лейкоцитозом (до 10—

20 х 109/л). У пожилых и ослаб-

ленных больных заболевание про-

текает тяжело, нередко с леталь-

ным исходом. В отдельных случаях

вся слизистая оболочка может по-

крываться слоем наложений, плот-

но с ней связанных. Из-за гнойно-
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го расплавления пленки могут от-

торгаться, и обнажается изъязв-

ленная поверхность. Актуальность

проблемы ассоциированной с ан-

тибиотиками диареи и псевдомем-

бранозного колита в настоящее

время обусловлена появлением

новых вирулентных, резистентных

к лечению штаммов Clostridium dif-

ficile [26, 27].

Диарея, связанная с патологией

толстой кишки, в большинстве

случаев сопровождается болями

в животе, стул частый, но менее

обильный, может содержать

кровь, гной и слизь. Кровь в сту-

ле — наиболее постоянный при-

знак язвенного колита. Больные с

проктитом обычно жалуются на

выделение свежей крови отдель-

но от фекалий либо в виде про-

жилок, мазков на поверхности

оформленного кала. Примесь

крови в стуле бывает значитель-

ной, иногда выделения из толстой

кишки состоят из одной крови.

В период обострения кровопотеря

может достигать 100–200 мл/сут

[28, 29].

При болезни Крона отмечается не-

оформленный стул (иногда жид-

кий), имеющий примесь слизи, с

частотой 5 раз в сутки и более.

Диарея часто возникает после еды,

нередко может наблюдаться в ноч-

ные часы. Примесь крови в стуле

обнаруживается приблизительно у

40% пациентов с поражением тол-

стой кишки, преимущественно с

вовлечением в патологический

процесс левой половины. Клини-

ческая картина зависит от тяжести

и протяженности процесса. В лег-

ких случаях с ограниченным пора-

жением прямой кишки больные

жалуются на тенезмы примесью

крови и слизи в кале. Более рас-

пространенное поражение сопро-

вождается диареей (частый каши-

цеобразный или жидкий стул) и

тенезмами. При развернутой кли-

нической картине дискинетичес-

кий и язвенно-геморрагический

синдромы проявляются в виде ча-

стого жидкого стула с примесью

крови, гноя и слизи («малиновое

желе»). Частота дефекаций может

достигать 20—40 раз в сутки [30].

Определенное диагностическое

значение имеет цвет выделяющей-

ся крови (табл. 1). В большинст-

ве случаев при ЖКК из нижних от-

делов ЖКТ справедливо положе-

ние, что чем светлее выделяющая-

ся из прямой кишки кровь, тем ди-

стальнее расположен источник

кровотечения. Чаще всего при ки-

шечных кровотечениях отмечается

появление неизмененной крови

(гематохезия) [6].

Для кровотечения из верхних от-

делов ЖКТ характерна мелена

(дегтеобразный черный стул), ко-

торая появляется спустя несколько

часов (как правило, от 3—6 и не

более 24 ч) от момента кровотече-

ния. Для появления мелены доста-

точно 50—100 мл крови [31].

Однако при массивном кровотече-

нии из верхних отделов ЖКТ (в

случае внутрипросветного выделе-

ния более 1500 мл крови) из пря-

мой кишки также может отмечать-

ся выделение малоизмененной

алой крови [5].

При умеренно выраженном крово-

течении из тонкого кишечника мо-

жет быть как мелена, так и проме-

жуточный цвет кала — каштано-

вый.

При кровотечениях, связанных с

поражением перианальной облас-

ти (геморроидальная болезнь,

анальная трещина), выделяющаяся

кровь (в виде следов на туалетной

бумаге или капель, попадающих на

стенки унитаза) не смешана с ка-

лом, который в таких случаях со-

храняет присущую ему коричне-

вую окраску.

Целесообразно уточнить у пациен-

та, какие продукты и лекарствен-

ные препараты он принимал в те-

чение 2—3-х последних дней. Так,

кал черного цвета может быть свя-

зан с приемом препаратов железа

и висмута, активированного угля,

шпината, варенья из черной смо-

родины или черноплодной ряби-

ны. При приеме антибиотиков

группы рифампицина возможно

красно-коричневое окрашивание

кала, а также мочи, слюны, мокро-

ты, пота, слез. Различные оттенки

красного цвета могут быть обусло-

влены употреблением свеклы, то-

матов, перца.
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ТАБЛИЦА 1. Изменения стула в зависимости от источника желудочно-кишечного кровотечения

Источник кровотечения Изменения стула

Желудок и 12-перстная кишка Черный дегтеобразный стул (мелена)

Желудок, 12-перстная кишка, другие отделы тонкого Алая малоизменная кровь

кишечника (массивное кровотечение – более 1,5 л крови)

Тонкий кишечник (умеренно выраженное кровотечение) Черный дегтеобразный стул (мелена) или каштанового цвета

Проксимальный отдел толстого кишечника Темно-красная (цвета бургундского вина) кровь, 

(слепая, ободочная кишка) равномерно перемешанная с калом

Сигмовидная кишка Прожилки алой крови в кале коричневого цвета

Прямая кишка Алая кровь, выделяется в виде капель или тонкой

струйки отдельно от кала коричневого цвета



Среди возможных причин появле-

ния крови в стуле следует упомя-

нуть: прием лекарственных препа-

ратов, инородные тела и травмы

кишечника, радиационный колит,

туберкулез и сифилис кишечника,

гельминтозы и паразитозы, крип-

тит и проктит, эндометриоз с во-

влечением слизистой толстой киш-

ки (связь кровотечения с менстру-

ацией) и ряд других [1—6].

Энтеропатия, индуцированная

приемом нестероидных противо-

воспалительных препаратов

(НПВП), развивается в хроноло-

гической связи с приемом НПВП

и характеризуется нарушением

проницаемости кишечной стенки

с экссудацией белка и диапеде-

зом эритроцитов (приводящих к

железодефицитной анемии и ги-

поальбуминемии), нарушением

процессов переваривания и вса-

сывания пищи, а также повреж-

дением слизистой оболочки с

развитием эрозий, язв и их осло-

жнений: кровотечения (иногда

профузного), перфорации, появ-

ления циркулярных постязвенных

стриктур, нарушения тонкокишеч-

ной проходимости [32, 33]. ЖКК

могут быть также индуцированы

антитромботической терапией

(включая низкие дозы ацетилса-

лициловой кислоты / аспирина)

[34, 35].

При радиационном проктите, раз-

вивающемся у пациентов на фоне

курса лучевой терапии по поводу

злокачественных новообразова-

ний органов брюшной полости и

забрюшинного пространства

(включая опухоли гинекологичес-

кой и урологической сфер), появ-

ление крови в стуле сопровожда-

ется учащенным стулом и тенезма-

ми и нередко сочетается с клини-

ческими проявлениями лучевого

энтерита (обильный водянистый

стул, стеаторея, признаки синдро-

ма мальабсорбции). Радиацион-

ный колит характеризуется грану-

лематозным поражением слизи-

стой оболочки толстой кишки, поя-

влением кровоизлияний, язв, уча-

стков ишемического некроза.

Длительная лихорадка, потливость,

похудание, диарея часто присутст-

вуют в клинической картине ту-

беркулеза кишечника. Для тубер-

кулеза кишечника характерна эн-

доскопическая картина язв и псев-

дополипов. Специфическая приро-

да изменений подтверждается при

обнаружении микобактерий тубер-

кулеза в кишечном содержимом и

эпителиоидных гранулем с много-

ядерными клетками Пирогова —

Лангханса при гистологическом

исследовании.

В редких случаях причинами появ-

ления крови в стуле являются ами-

лоидоз и сифилис кишечника, от-

равление солями тяжелых метал-

лов, анкилостомидоз (возможен у

лиц, профессиональная деятель-

ность которых связана с работой в

шахтах, тоннелях, на плантациях),

иногда кишечное кровотечение

наблюдается у спортсменов во

время бега на марафонские дис-

танции [1].

Перечисленные причины не слу-

жат полным перечнем состояний и

заболеваний, в клинической кар-

тине которых отмечается появле-

ние крови в стуле, но все же со-

ставляют большую часть встречаю-

щихся болезней, которые необхо-

димо рассматривать при проведе-

нии дифференциальной диагно-

стики хирургу, терапевту, врачу

общей практики и другим специа-

листам.

К основным диагностическим ме-

тодам, применяемым для установ-

ления источника кровотечений из

нижних отделов ЖКТ, относятся:

пальцевое ректальное исследова-

ние; исследование кала на скры-

тую кровь; аноскопия; ректорома-

носкопия; колоноскопия; ангио-

графия; сцинтиграфия; компью-

терная томография и магнитно-ре-

зонансная томография [36].

Неоценимое значение в диагности-

ке кровотечений из нижних отде-

лов ЖКТ имеет эндоскопическое

исследование толстой кишки (рек-

тороманоскопия или колоноско-

пия), позволяющее установить ис-

точник кровотечения более чем у

90% больных [3—5]. Залогом точ-

ной диагностики и успешного лече-

ния в последующем является опти-

мальная подготовка пациента к эн-

доскопическому исследованию.

В целом ряде зарубежных [37—

40] и отечественных [41—43] ис-

следований продемонстрированы

высокая эффективность и безопа-

сность использования для подго-

товки к эндоскопическому/рентге-

нологическому исследованию тол-

стой кишки и оперативному вме-

шательству на толстой кишке рас-

твора для приема внутрь Фосфо-

сода (до октября 2016 г. носил на-

звание Флит Фосфо-сода) компа-

нии «Рекордати» (Италия). Препа-

рат Фосфо-сода относится к кли-

нико-фармакологической группе

«Слабительный препарат с осмоти-

ческими свойствами», основными

компонентами являются натрия ги-

дрофосфата додекагидрат и на-

трия дигидрофосфата дигидрат.

Препарат выпускается во флако-

нах по 45 мл.

Препарат применяют у взрослых.

Коррекции дозы для пациентов

пожилого возраста не требуется.

Начинать прием Фосфо-соды сле-

дует в день, предшествующий на-

значенной эндоскопической или

рентгенологической процедуре.

Если процедура назначена на вре-

мя до полудня, рекомендуется сле-

довать инструкции для утреннего

назначения. Если процедура на-

значена на время после полудня,

рекомендуется следовать инструк-

ции для дневного назначения.

При утреннем назначении в день

перед процедурой в 7 ч вместо

завтрака выпить не менее 1 стака-

на «легкой жидкости» (в т. ч. ос-

вобожденные от твердых частиц

супы, фруктовые соки без мякоти,

чай и кофе, прозрачные газиро-

ванные и негазированные безал-

когольные напитки) или воды.
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Первую дозу препарата следует

принять непосредственно после

завтрака. В половине стакана (120

мл) холодной воды следует рас-

творить содержимое 1 флакона

(45 мл). Готовый раствор выпить и

запить 1 (или более) стаканом

(240 мл) холодной воды. В 13 ч

вместо обеда следует выпить не

менее 3 стаканов (720 мл) «легкой

жидкости» или воды. В 19 ч вме-

сто ужина выпить не менее 1 ста-

кана «легкой жидкости» или воды.

Вторую дозу препарата следует

принять непосредственно после

ужина. В половине стакана (120

мл) холодной воды следует рас-

творить содержимое второго фла-

кона (45 мл). Готовый раствор вы-

пить и запить 1 (или более) стака-

ном (240 мл) холодной воды. При

желании можно выпивать больший

объем жидкости. Воду и «легкие

жидкости» можно пить вплоть до

полуночи.

При дневном назначении в день

перед процедурой в 13 ч во время

обеда можно легко перекусить.

После обеда нельзя употреблять

никакой твердой пищи. В 19 ч

вместо ужина следует выпить 1

стакан «легкой жидкости» или во-

ды. При желании можно выпить

больший объем жидкости. Первую

дозу препарата следует принять

непосредственно после ужина. В

половине стакана (120 мл) холод-

ной воды следует растворить со-

держимое второго флакона (45

мл). Готовый раствор выпить и за-

пить 1 (или более) стаканом (240

мл) холодной воды. При желании

можно выпить больший объем

жидкости. В течение вечера необ-

ходимо выпить не менее 3 стака-

нов «легкой жидкости» или воды.

В день процедуры в 7 ч вместо зав-

трака следует выпить 1 стакан

«легкой жидкости» или воды. При

желании можно выпить больший

объем жидкости. Вторую дозу пре-

парата следует принять непосред-

ственно после завтрака. В полови-

не стакана (120 мл) холодной воды

следует растворить содержимое

второго флакона (45 мл). Готовый

раствор выпить и запить 1 (или бо-

лее) стаканом (240 мл) холодной

воды. Воду и «легкие жидкости»

можно употреблять до 8 ч. Обычно

данный препарат вызывает стул в

течение от получаса до 6 ч.

В сравнительном исследовании

различных схем подготовки кише-

чника к инструментальным мето-

дам исследования, по мнению эн-

доскопистов и пациентов, прием

препарата Фосфо-сода является

наиболее приемлемым методом

подготовки [43].

Наличие в арсенале врача препа-

рата Фосфо-сода расширяет его

диагностические и терапевтичес-

кие возможности, что позволяет

повысить качество и эффектив-

ность медицинской помощи паци-

ентам с патологией кишечника и

наличием в клинической картине

болезни крови в стуле.

41

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ КРОВИ В СТУЛЕ.  ОБСЛЕДОВАНИЕ — ЗАЛОГ ЛЕЧЕНИЯ

2016 | 3–4 (63–64) | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | Амбулаторная ХИРУРГИЯ

ИСТОЧНИКИ

1. Шептулин А.А. Кровотечения из нижних отделов желудочно-кишечного тракта. РМЖ, 2000, 2: 36-40.

2. Маев И.В., Самсонов А.А., Бусарова Г.А., Агапова Н.Р. Острые желудочно-кишечные кровотечения

(клиника, диагностика, терапия). Лечащий врач. 2003, 1: 18-22.

3. Кучерявый Ю.А., Андреев Д.Н., Андреев Н.Г. Диагностика и лечение желудочно-кишечных кровоте-

чений с позиций терапевта. Трудный пациент, 2014, 6: 32-37.

4. Маев И.В., Самсонов А.А., Андреев Д.Н. Желудочно-кишечные кровотечения: клиника, диагностика

и лечение. Фарматека, 2014, 2: 47-53.

5. Гастроэнтерология. Национальное руководство: краткое издание. Под ред. В.Т. Ивашкина, Т.Л. Ла-

пиной. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2011.

6. Трухан Д.И., Викторова И.А. Внутренние болезни: Гастроэнтерология. СПб.: СпецЛит, 2013. 367 с.

7. Трухан Д.И., Тарасова Л.В. Боль в области желудка: вопросы дифференциальной диагностики. Спра-

вочник поликлинического врача, 2013, 2: 7-10.

8. Тарасова Л.В., Трухан Д.И. Острый живот в практике врача-терапевта. Справочник поликлинического

врача, 2014, 2: 51-55.

9. Данилова Т.Г., Андреев И.С., Бабак П.П. и др. Болезнь Дьелафуа. Российский журнал гастроэнтеро-

логии, гепатологии, колопроктологии, 2007, 1: 69-73.

10. Трухан Д.И., Филимонов С.Н. Клиника, диагностика и лечение основных эндокринных и гематоло-

гических заболеваний: Учебное пособие. Новокузнецк, Полиграфист. 2015. 119 с.

11. Маят К.Е. Анальная трещина: принципы диагностики и лечения. Лечащий врач, 2009, 2: 37-39.

12. Трухан Д.И. Дифференциальная диагностика запора. Справочник поликлинического врача, 2016,

2: 4-7.

13. Благодарный Л.А. Диагностика и консервативное лечение геморроя в амбулаторных условиях. Хи-

рургия. 2011, 2: 34-37.

14. Загрядский Е.А. Современная тактика лечения геморроидальной болезни. Consilium Medicum. Хи-

рургия. Приложение к журналу, 2012, 2: 36-40.

15. Meserve EE, Nucci MR. Peutz-Jeghers Syndrome: Pathobiology, Pathologic Manifestations, and Suggestions

for Recommending Genetic Testing in Pathology Reports. Surg Pathol Clin, 2016 Jun, 9(2): 243-268.



42

ПРОКТОЛОГИЯ

Амбулаторная ХИРУРГИЯ | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | 2016 | 3–4 (63–64)

16. Behera MK, Dixit VK, Shukla SK et al. Solitary rectal ulcer syndrome: clinical, endoscopic, histologi-

cal and anorectal manometry findings in north Indian patients. Trop Gastroenterol, 2015 Oct-Dec,

36(4): 244-250.

17. Козлова И.В., Мялина Ю.Н. Дивертикулярная болезнь кишечника. Справочник поликлинического

врача, 2010, 1: 41-42.

18. Левченко С.В., Лазебник Л.Б., Потапова В.Б., Рогозина В.А. Клинико-морфологические варианты

дивертикулярной болезни толстой кишки. Эксперим. и клин. гастроэнтерология, 2013, 3: 24-31.

19. Francis A, Kantarovich D, Khoshnam N et al. Pediatric Meckel’s Diverticulum: Report of 208 Cases and

Review of the Literature. Fetal Pediatr Pathol, 2016, 35(3): 199-206.

20. Srisajjakul S, Prapaisilp P, Bangchokdee S. Many faces of Meckel’s diverticulum and its complications.

Jpn J Radiol, 2016 May, 34(5): 313-320.

21. Kaufman D, Leslie G, Marya N et al. Small Intestinal Angioectasia: Characterization, Risk Factors, and

Rebleeding. J Clin Gastroenterol, 2016 Aug 23. [Epub ahead of print].

22. Трухан Д.И.., Киселева Д.С., Тарасова Л.В. Диарея: актуальные вопросы дифференциальной диаг-

ностики. Consilium Medicum. Гастроэнтерология, 2014, 1: 51-54.

23. Трухан Д.И., Тарасова Л.В., Киселева Д.С. Диарея: диагностическая тактика врача общей практики.

Справочник врача общей практики, 2015, 3: 9-17.

24. Трухан Д.И., Тарасова Л.В. Гельминтозы: актуальные вопросы. Consilium Medicum, 2013, 12: 52-56.

25. Тарасова Л.В., Трухан Д.И. Гельминтозы и протозоозы в клинической практике терапевта. Справоч-

ник поликлинического врача, 2014, 3: 56-60.

26. Трухан Д.И., Киселева Д.С. Дифференциальная диагностика диареи. Справочник поликлинического

врача, 2015, 09: 18-21.

27. Тарасова Л.В., Трухан Д.И. Дифференциальная диагностика при диарее. Экспериментальная и кли-

ническая гастроэнтерология, 2015, 12: 105-110.

28. Тарасова Л.В., Трухан Д.И. Болезни кишечника. Клиника, диагностика и лечение СПб.: СпецЛит,

2013. 144 с.

29. Трухан Д.И., Филимонов С.Н. Дифференциальный диагноз основных гастроэнтерологических син-

дромов и симптомов. М.: Практическая медицина, 2016. 168 с.

30. Тарасова Л. В., Трухан Д. И. Клиника, диагностика и лечение основных заболеваний кишечника. Че-

боксары: Изд-во Чувашского государственного университета, 2013. 154 с.

31. Трухан Д.И., Тарасова Л.В., Филимонов С.Н., Викторова И.А. Болезни пищевода, желудка и двенад-

цатиперстной кишки. Клиника, диагностика и лечение. СПб.: СпецЛит, 2014. 160 с.

32. Takeuchi K, Tanaka A, Hayashi Y et al. COX inhibition and NSAID-inducedgastric damage-roles in various

pathogenic events. Curr. Top. Med. Chem., 2005, 5: 475-486.

33. Трухан Д.И. Нестероидные противовоспалительные препараты сквозь призму коморбидности и ле-

карственной безопасности: в фокусе — амтолметин гуацил. Consilium Medicum, 2015, 2: 27-33.

34. Трухан Д.И., Тарасова Л.В. Лекарственная безопасность и рациональная фармакотерапия в гаст-

роэнтерологической практике. Клинические перспективы гастроэнтерологии, гепатологии,

2013, 5: 9-16.

35. Fujita M, Shiotani A. Gastrointestinal bleeding and mucosal damage induced by antithrombotic thera-

py. Nihon Rinsho, 2016 Jun 20, 74(Suppl 4 Pt 1): 591-595.

36. Ривкин В.Л. Амбулаторное обследование проктологического больного. Справочник поликлиничес-

кого врача, 2009, 11: 71-73.

37. Balaban DH, Leavell BS Jr, Oblinger MJ et al. Low volume bowel preparation for colonoscopy: random-

ized, endoscopist-blinded trial of liquid sodium phosphate versus tablet sodium phosphate. Am J

Gastroenterol, 2003 Apr, 98(4): 827-832.

38. Curran MP, Plosker GL. Oral sodium phosphate solution: a review of its use as a colorectal cleanser.

Drugs, 2004, 64(15): 1697-1714.

39. Allaire J, Thompson WO, Cash BD, Galt DJ.A quality improvement project comparing two regimens of

medication for colonoscopy preparation. Gastroenterol Nurs, 2004 Jan-Feb, 27(1): 3-8.

40. Kanapka JA. Quantity of sodium and phosphate in Visicol tablet and Fleet Phospho-soda liquid bowel

preparations. J Clin Gastroenterol, 2005 Feb, 39(2): 173.

41. Эрдес С.И., Леоневская Н.М., Лохматов М.М. и др. Современные возможности подготовки кишечни-

ка к эндоскопическому исследованию в педиатрической практике. Российский журнал гастроэнте-

рологии, гепатологии, колопроктологии, 2010, 4: 36-42.

42. Панфилова В.Н., Жигалова Е.Г., Корешкова Н.Д. и др. Подготовка детей к колоноскопическому ис-

следованию. клинический опыт применения лаважных препаратов. Колопроктология, 2015, 4: 28-

32.

43. Щербаков П.Л., Рогозина В.А., Кириллов О.В. и др. Сравнение различных схем подготовки ки-

шечника к инструментальным методам исследования. Доктор.Ру, 2016, 1: 59-64.



Р Е К Л А М А



Б
НС — одна из актуальных

проблем медицины мульти-

дисциплинарного характе-

ра. Симптомы БНС присутствуют в

клинической картине ревматичес-

ких, терапевтических, травматоло-

гических, хирургических и других

заболеваний (табл. 1) [2—4].

Наиболее часто встречается меха-

ническая БНС, обусловленная мы-

шечно-связочной дисфункцией,

несколько реже — дегенератив-

ным поражением позвоночника

(спондилез, остеоартрит фасеточ-

ных суставов), грыжей межпозвон-

кового диска (МПД), спинальным

стенозом, спондилолистезом.

Грыжа межпозвонкового дис-

ка — основная причина вертебро-

генной боли у лиц молодого и сре-

днего возраста. При дорсальном

грыжевом выпячивании МПД боль

вначале появляется в результате

раздражения болевых рецепторов

наружных слоев фиброзного коль-

ца и задней продольной связки,

сопровождающегося спазмом сег-

ментарных мышц (рефлекторная

люмбалгия/люмбоишиалгия). Сме-

щаясь в сторону позвоночного ка-

нала или межпозвоночного отвер-

стия, грыжа МПД может комприми-

ровать спинномозговой корешок,

что ведет к возникновению кореш-

кового синдрома (радикулопатии).

Боль при грыже диска часто воз-

никает при резком движении, на-

клоне, подъеме тяжести или паде-

нии. Боль усиливается при движе-

нии, натуживании, подъеме тяже-

сти, сидении в глубоком кресле,

длительном пребывании в одной

позе, кашле и чихании. Пациент

принимает вынужденную позу с

наклоном в здоровую сторону (ча-

ще, но не всегда). Если пациент

из-за боли не может стоять, то он

лежит с согнутой и приведенной к

животу больной ногой.

При грыжах диска поясничный

лордоз сглажен, может быть антал-

гический сколиоз. При пальпации

поясничной области определяются

мышечный спазм и усиление бо-

лезненности, особенно выражен-

ные на уровне выпячивания дис-

ка. Болезненность в области пояс-

нично-крестцового сочленения

может быть следствием поражения

люмбо-сакрального диска. Для

грыж МПД характерно асимметри-

чное ограничение подвижности в

поясничном отделе (в отличие от

спондилоартритов и спондилоар-

троза, при которых характерно

симметричное повреждение). При

тяжелой ишиалгии может наблю-

даться частичное сгибание в тазо-

бедренном и коленном суставах.

Необходимо помнить о том, что

при грыже МПД больших размеров

боль может не распространяться

на нижнюю конечность. Также

единственным болевым проявле-

нием грыжи МПД может быть боль

в ноге без сопутствующей боли в

пояснице. Симптом Ласега чаще

всего положительный [5].

На этапе диагностики грыжи МПД

необходимо исключить другие

причины, имитирующие боли в

спине с иррадиацией в нижнюю

конечность (табл. 2).

Остеоартрит тазобедренного

сустава — наиболее частая и тя-

желая форма остеоартроза, кото-

рая обычно заканчивается про-

грессирующим нарушением функ-

ции сустава вплоть до полной ее

потери. Первые симптомы (боль,

ограничение объема движений)

появляются при отсутствии рент-

генологических изменений суста-

ва и обусловлены мышечным

спазмом. Постепенно нарастает

ограничение объема движений в

суставе, у ряда больных возникает

симптом «блокады» сустава. При

обследовании пациента отмечает-

ся болезненность при пальпации в

области сустава, без экссудатив-

ных проявлений, при длительном

течении заболевания появляется

атрофия мышц бедра. Конечность

принимает вынужденное положе-

ние — небольшое сгибание в та-

зобедренном суставе с нарушени-

ем ротации и отведения, возника-
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Боль в нижней части спины (БНС), лечение которой остается в числе приоритетных направлений совре-
менной медицины, является тяжким бременем как для пациентов, так и для здравоохранения в целом. В
нашей стране на БНС приходится до 76% всех случаев обращений за медицинской помощью и 72% дней
временной нетрудоспособности в амбулаторно-поликлинической сети [1].
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ют компенсаторный поясничный

лордоз, наклон таза в сторону по-

раженного сустава и сколиоз. Все

это обусловливает появление бо-

лей в спине, сдавление бедренно-

го, седалищного и запирательного

нервов. Коксартроз приводит к

изменению походки — вначале

прихрамывание, затем укорочение

конечности и хромота. Для поста-

новки диагноза, согласно крите-

риям Американской коллегии рев-

матологов, необходимо наличие

боли в тазобедренном суставе и

двух признаков из следующих

трех: скорость оседания эритро-

цитов < 20 мм/ч; остеофиты го-

ловки бедренной кости или верт-

лужной впадины, сужение сустав-

ной щели, выявленные при рент-

генографии.
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ТАБЛИЦА 1. Причины боли в нижней части спины

Метаболические/

Неопластические Инфекционные Висцеральные эндокринные/ Ревматические Сосудистые Механические/

гематологичес- травматические

кие/разные

Добро-

качественные

Остеоид-остеома

Остеохондрома

Отеобластома

Аневризмальная

костная киста

Гигантоклеточная

опухоль

Гемангиома

Эозинофильная

гранулема

Сакроилеальная

липома

Злокачественные

Множественная

миелома

Хордома

Хондросаркома

Лимфома

Метастатическая

карцинома

Опухоли спинного

мозга

Экстрадуральные

метастазы

Интрадуральные-

экстрамедулляр-

ные

— Нейрофибро-

ма

— Менингиома

Интрамедулляр-

ные

— Эпиндимома

— Астрацитома

Дисцит

Эпидуральный

абсцесс

Спондилит

(бактериаль-

ный, грибко-

вый, паразитар-

ный)

Пиогенный сак-

роилеит

Подострый эн-

докардит

Опоясывающий

герпес (varicel-

la zoster virus)

Язва желудка /

12-перстной

кишки

Панкреатит

Опухоли толстой

кишки

Простатит

Внематочная бе-

ременность

Эндометриоз

Пиелонефрит

Мочекаменная

болезнь

Остеопороз 

(в т. ч. низко-

энергетический

перелом по-

звонка)

Остеомаляция

Гиперпарати-

реоз

Болезнь 

Педжета

Саркоидоз

Гемоглобино-

патии

Миелофиброз

Мастоцитоз

Почечная остео-

дистрофия

Порфирия

Серповидно-

клеточная

анемия

Ретроперитоне-

альный фиброз

Эпифизит Шей-

ермана

Гипермобиль-

ный синдром

Синдром 

Марфана

Синдром Элер-

са — Данло

Синдром неуда-

чной операции

на позвоноч-

нике

Серонегативные

спондилоартри-

ты

Анкилозирую-

щий спондилит

Реактивный арт-

рит (урогенный,

энтеропатичес-

кий)

Псориатический

артрит

Идиопатический

гиперостоз

скелета

Ревматоидный

артрит

Варикозная

болезнь вен

малого таза

Расслаивающая-

ся аневризма

аорты

Синдром 

«нижней полой

вены»

Миофасциаль-

ная дисфункция

Грыжа межпо-

звонкового дис-

ка

Спондилез

Остеоартрит фа-

сеточных суста-

вов

Илеосакральная

дисфункция

Спондилолистез

Поясничный

стеноз

Перелом по-

звонка

Перелом бедра /

костей таза



Асептический некроз головки бе-

дренной кости характеризуется

появлением стойкого болевого

синдрома (БС) в области тазобед-

ренного сустава в ночное время и

предутренние часы, наличием вы-

раженного БС в бедре при край-

нем отведении и внутренней рота-

ции.

Синдром грушевидной мышцы

сопровождается ноющими, тяну-

щими, мозжащими болями в яго-

дичной области, области крестцо-

во-подвздошного сочленения, та-

зобедренного сустава и по задней

поверхности больной ноги. Боле-

вые феномены усиливаются после

длительного сидения, в начале

ходьбы, в положении стоя, полу-

приседании на корточках, при по-

пытке приведения бедра. Умень-

шение болей происходит в поло-

жении лежа, сидя с разведенными

ногами, в процессе непродолжи-

тельной ходьбы. Упорные боли в

пояснично-крестцовой области, в

зоне ягодиц и по задней поверх-

ности больной ноги характерны

для синдрома ягодичных мышц.

Отмечается усиление боли при

длительном сидении, переохлаж-

дении, выявление при пальпации

значительного мышечного напря-

жения.

Одна из разновидностей туннель-

ных нейропатий — синдром

«заднего кармана» — сдавле-

ние седалищного нерва бумажни-

ком в заднем кармане брюк. Этот

синдром следует заподозрить при

жалобах на боль в ягодице и по

задней поверхности бедра без бо-

ли в пояснице. Обычно он разви-

вается у людей, длительно сидя-

щих в автомобиле, например, у та-

ксистов [6].

Эндометриоидное поражение

седалищного нерва / пояснично-

крестцового сплетения харак-
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ТАБЛИЦА 2. Внепозвоночные причины люмбоишиалгии и радикулопатии

• Остеоартрит тазобедренного сустава

• Асептический некроз головки бедра

• Синдром грушевидной мышцы

• Синдром ягодичных мышц

• Синдром «заднего кармана»

• Тазовый эндометриоз

• Синдром сдавления малоберцового нерва

ТАБЛИЦА 3. Клинические маркеры немеханической БНС [2]

«Синдром Компрессион- Неоплас- Инфекцион-

Клинические признаки конского ный перелом тический ное пора-

хвоста» позвонка процесс жение

Прогрессирующий неврологический дефицит Х

Дисфункция мочевого пузыря и кишечника Х

«Седловая» анестезия Х

Указание на травму в анамнезе Х

Прием глюкокортикоидов Х

Женский пол > 50 лет Х Х

Мужской пол > 50 лет Х

Наличие остеопороза/перелома при минимальной травме в анамнезе Х

Анамнестические данные об онкологическом заболевании Х

Сахарный диабет Х

Бессимптомный дебют заболевания Х Х

Усиление БС в положении лежа на спине / в ночное время Х Х

Лихорадка Х Х

Снижение веса Х Х

Указание на мочеполовую / другой локализации инфекцию Х

Употребление наркотиков внутривенно Х

ВИЧ Х

Иммуносупрессивные состояния (алкоголизм и др.) Х

Перенесенные накануне оперативные вмешательства Х



теризуется появлением болей в

бедре и под ягодичной складкой с

иррадиацией по задней поверх-

ности ноги, нарушением чувстви-

тельности в зоне иннервации се-

далищного нерва. Сначала сим-

птомы появляются только во вре-

мя менструаций, но затем могут

повторяться в течение всего мен-

струально-овариального цикла.

В 2/3 случаев страдает правый

седалищный нерв. При магнитно-

резонансной томографии, как

правило, видны очаги, инфильтри-

рующие седалищный нерв. Диаг-

ноз верифицируют биопсией под

контролем КТ [6].

Верхний синдром сдавления ма-

лоберцового нерва развивается

при сдавлении общего малоберцо-

вого нерва при сближении двугла-

вой мышцы бедра с головкой ма-

лоберцовой кости. Развивается у

лиц определенных профессий, вы-

нужденных длительное время со-

хранять определенную позу (поза

«на корточках») либо совершать

повторные движения, сдавливаю-

щие сосудисто-нервный пучок в

этой области (при работе за швей-

ной машиной).

Среди немеханических причин БНС

особое место занимают потенци-

ально опасные состояния: «син-

дром конского хвоста», неопласти-

ческие процессы, инфекционные

заболевания, компрессионные пе-

реломы позвонков. Ниже предста-

влены основные клинические при-

знаки, позволяющие заподозрить

указанные состояния (табл. 3).

В последние годы внимание спе-

циалистов привлечено к пробле-

мам ведения пациентов с наличи-

ем двух и более заболеваний, опи-

сываемых в отечественной практи-

ке как сопутствующие, сочетанные,

ассоциированные. В зарубежной

научной литературе чаще приме-

няются термины: коморбидные за-

болевания или состояния (comor-

bid diseases, comorbid conditions),

коморбидность (comorbidity),

мультиморбидность (multimorbidi-

ty). Под коморбидностью понима-

ют проявление дополнительного

клинического состояния, которое

существует или возникает на фоне

текущего заболевания (A.R. Fein-

stein). При этом имеющиеся забо-

левания патогенетически взаимо-

связаны или совпадают по време-

ни вне зависимости от активности

каждого из них, или являются ос-

ложнением, возникшим вследст-

вие основного заболевания или

его лечения (H.C. Kraemer, M. van

den Akker). Под мультиморбидно-

стью подразумевают наличие у од-

ного пациента двух и более хрони-

ческих заболеваний, не связанных

между собой этиопатогенетически.

Двое из трех пациентов с БНС со-

общают врачу по меньшей мере об

одном сопутствующем хроничес-

ком заболевании (65,4%). 31,4%

страдающих от БНС указывают на

наличие артрита, сердечно-сосуди-

стых заболеваний (30,9%) и проб-

лем с психическим здоровьем

(29,8%) (рис. 1) [6—9]. Доказано,

что коморбидные состояния про-

грессивно увеличивают трехлет-

нюю смертность, которая достига-

ет 82% при двух и более заболева-

ниях [10].

В настоящее время сформулирова-

ны основные постулаты коморбид-

ности (с дополнениями авторов)

[11]:

1. Коморбидные болезни чаще

встречаются у пожилых пациен-

тов.

2. Неслучайный характер связи за-

болеваний может быть обусловлен

общими причинами, факторами

риска и патофизиологическими

механизмами.

3. У пациентов с коморбидными

заболеваниями ухудшаются тя-

жесть состояния и прогноз.

4. Коморбидные заболевания мо-

гут иметь сходные клинические

признаки.

5. Лечение основного заболевания

требует учета коморбидности.

6. Лечебная тактика в отноше-

нии коморбидных болезней дол-

жна носить пациент-ориентиро-

ванный характер и осуществ-

ляться параллельно или после-

довательно.

7. Одновременная терапия не-

скольких заболеваний должна ос-

новываться на оценке лекарствен-

ных взаимодействий.

8. Увеличение количества приме-

няемых лекарственных средств

повышает риск побочных эффек-

тов.

9. Коморбидные болезни снижают

приверженность пациентов  лече-

нию.

10. Наличие дополнительного

клинического состояния, сущест-

вующего или возникающего на
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РИСУНОК 1. Частота встречаемости коморбидной патологии у пациентов с БС

Артрит

Сердечно-сосудистые заболевания

Психические расстройства

Бронхиальная астма

Сахарный диабет 2 типа

ХОБЛ

Онкологические заболевания

0% 35%



фоне текущего заболевания, под-

разумевает оценку коморбидного

статуса (использование оценоч-

ных шкал, например, индекс Чарл-

сона (Charlson Index) — для про-

гноза летальности; кумулятивная

шкала рейтинга заболеваний

(Cumulative Illness Rating Scale

[CIRS]) — для оценки тяжести за-

болеваний; индекс сочетанной

болезни (Index of Coexisting

Disease [ICED]) — оценка отда-

ленного прогноза).

Лечебные мероприятия при БНС

нацелены в первую очередь на ку-

пирование боли, что при наличии

коморбидного фона обусловливает

поиск безопасного и эффективно-

го лекарственного средства. При

любой разновидности острого ме-

ханического БС в программу лече-

ния должны быть включены несте-

роидные противовоспалительные

препараты (НПВП) (степень реко-

мендации А). Кроме того, НПВП с

выраженным анальгезирующим

действием могут применяться и

при инфекционном, и при неопла-

стическом поражениях позвоноч-

ника. Известно, что НПВП оказы-

вают многостороннее повреждаю-

щее действие на слизистую оболо-

чку (СО) верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта (ЖКТ):

уменьшают выработку желудочной

слизи и бикарбонатов, снижают

кровоток в СО желудка, образова-

ние глутатиона, способствуют по-

вышению выработки соляной кис-

лоты и пепсиногена, вызывают ло-

кальное повреждение СО желудка

и двенадцатиперстной кишки, сти-

мулируют апоптоз эпителиальных

клеток, увеличивают образование

свободных радикалов, фактора не-

кроза опухоли и хемотаксис ней-

трофилов, влияют на внутриклето-

чное содержание кальция, разоб-

щают окислительное фосфорили-

рование. Таким образом, под влия-

нием НПВП равновесие между фа-

кторами защиты и агрессии сдви-

гается в пользу последних.

Несмотря на несомненную ульце-

рогенную активность НПВП, оче-

видно, что осложнения со стороны

ЖКТ не являются закономерным

следствием их назначения. Поэто-

му одна из важнейших практичес-

ких проблем безопасного приме-

нения НПВП — оценка факторов,

ассоциирующихся с риском разви-

тия этой патологии у конкретных

пациентов. Большую  роль  в  воз-

никновении  НПВП-гастропатии

играют следующие факторы рис-

ка: возраст старше 65 лет, патоло-

гия ЖКТ в анамнезе, тяжелые со-

путствующие заболевания (серде-

чная (высоких степеней), печено-

чная и почечная недостаточность),

прием высоких доз НПВП, соче-

танный прием НПВП и глюкокор-

тикостероидов, низких доз аце-

тилсалициловой кислоты, метотре-

ксата, циклоспорина А, антикоагу-

лянтов и др. [12].

Не так давно появилась новая ге-

нерация НПВП, которые повышают

активность оксида азота (NO) в

слизистой желудка (NO-НПВП).

Как известно, NO обладает гастро-

протективными свойствами: сти-

мулирует секрецию слизи, бикар-

боната, улучшает микроциркуля-

цию, ингибирует адгезию лейкоци-

тов к эндотелию, что и определяет

фармакологические преимущества

данной группы НПВП.

Одним из представителей NO-НПВП
является препарат Найзилат 
(амтолметин гуацил), который

наряду с высокой анальгетической

и противовоспалительной актив-

ностью обладает защитным дейст-

вием на слизистую ЖКТ (за счет

стимуляции рецепторов капсакаи-

на и последующего высвобожде-

ния оксида азота). По данным ря-

да клинических исследований и

проведенного на их основе мета-

анализа амтолметин гуацил не ус-

тупает другим НПВП (диклофенак,

индометацин, пироксикам, напрок-

сен, ибупрофен), однако по эффе-

ктивности превосходит их по па-

раметрам безопасности и профи-

лю переносимости [15]. Терапев-

тическая доза амтолметин гуацила

(Найзилат) составляет 600 мг

2 р./сут натощак, поддерживаю-

щая — 600 мг/сут [13].

Воздействие на мышечный компо-

нент предполагает применение

миорелаксантов, устраняющих мы-

шечный спазм. Продолжитель-

ность их использования составля-

ет не более 2 нед. (в минимально

эффективных дозах) (степень ре-

комендации А). Важным вспомога-

тельным компонентом комплекс-

ного лечения БНС является ло-

кальная терапия. Мануальная те-

рапия может приводить к кратко-

временному улучшению, однако не

является альтернативой медика-

ментозному лечению (уровень до-

казательности В). Сформулирова-

ны абсолютные противопоказания

к проведению мануальной тера-

пии: опухоли и метастатические

поражения позвоночника, спонди-

лит, остеопороз. Относительными

противопоказаниями являются

грыжа МПД, гиперлордоз пояснич-

ного и шейного отдела позвоноч-

ника, отсутствие физиологическо-

го кифоза в грудном отделе позво-

ночника («плоская» спина), врож-

денная дисплазия костно-хряще-

вой части позвоночника и связоч-

ного аппарата. При отсутствии эф-

фекта от стационарного курса

комплексной консервативной те-

рапии в течение 4—6 нед. (сохра-

нение стойкого БС и/или нараста-

ние неврологического дефицита)

показана консультация нейрохи-

рурга.

Схему лечения хронического БС

(наряду с НПВП и миорелаксанта-

ми при обострении) дополняют

применением антидепрессантов

(уровень доказательности А), сла-

бых опиоидов (трамадол) (уровень

доказательности А), препаратами

капсаицина (локально — 3 нед.)

(уровень доказательности А). Из

физиотерапевтических методов

лечения активно используются

чрескожная электронейростимуля-

ция (уровень доказательности В)
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и нейрорефлексотерапия (уровень

доказательности А). Особое место

занимает использование обучаю-

щих поведенческих программ

(уровень доказательности А) в со-

четании с психосоциальной кор-

рекцией (уровень доказательности

А), комплекс специальных физиче-

ских упражнений (уровень доказа-

тельности В). Хирургическая кор-

рекция при хроническом БС пока-

зана не ранее чем через 2 года по-

сле проведенной консервативной

терапии (за исключением случаев

появления неврологического де-

фицита и выраженного БС) (уро-

вень доказательности С) [3, 4, 14].

Таким образом, купирование БС в

спине, в т. ч. у пациентов с комор-

бидными заболеваниями, является

приоритетной задачей врача об-

щей практики. НПВП являются

наиболее широко используемым

классом лекарственных средств в

любых возрастных группах. Осо-

бенностью современных НПВП, к

которым относится Найзилат, яв-

ляется высокий профиль безопас-

ности и эффективности, что пре-

доставляет возможность сформи-

ровать индивидуальный пациент-

ориентированный подход к лече-

нию, минимизировать риск побоч-

ных эффектов лекарственной те-

рапии и повысить уровень компла-

ентности больных.
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Терминология

Под термином «расслоение аорты»

понимают дегенеративное измене-

ние средней стенки аорты, при ко-

тором образуется ложный просвет,

открытый для потока крови. Дви-

жение крови постепенно обуслов-

ливает образование гематомы в

стенке аорты, по которой происхо-

дит дальнейшее расслоение в дис-

тальном либо проксимальном на-

правлении.

Этиологические факторы до сих

пор вызывают споры — выделяют

атеросклероз, синдром Марфана,

врожденные аномалии аортально-

го клапана, беременность, коарк-

тацию аорты, полихондрит и пато-

логические процессы в медии, та-

кие как пузырный медианекроз,

сегментарный артериальный ме-

диализис [7], гигантоклеточный

артериит [8]. Однако большинст-

во авторов сходятся в том, что

значительную роль в развитии и

патогенезе аневризм аорты игра-

ет артериальная гипертензия [1],

ее течение и степень контроля

оказывают существенное влияние

на развитие данной патологии

аорты.

Существует также вероятность об-

разования гематомы внутри стенки

аорты как первичного фактора в

результате кровоизлияния из vasa

vasorum, с последующим разрывом

интимы либо без нарушения ее це-

лостности [1, 2].

Данное заболевание может яв-

ляться причиной внезапной смер-

ти, и во множестве случаев боль-

ные погибают на догоспитальном

этапе [3, 9].

Актуальность проблемы

По данным статистики, острое рас-

слоение является самым частым

заболеванием из всех острых па-

тологий аорты. Среди госпитали-

зированных больных расслоение

аорты встречается у 0,01% пациен-

тов. Частота расслоения аорты со-

ставляет 5—10 случаев на 1 млн

населения ежегодно. Среди анев-

ризм аорты расслаивающие анев-

ризмы составляют до 6%, а среди

аневризм грудной части аорты —

до 20% [3].

Расслоение аорты — заболевание,

требующее быстрой и точной диаг-

ностики и незамедлительного ле-

чения. На данный момент текущий

уровень оказания медицинской

помощи позволил превратить это в

прошлом фатальное заболевание в

патологию с 75% 5-летней выжи-

ваемостью [4].

Классификация

В настоящее время существует не-

сколько классификаций диссекции

аорты, среди которых наиболее

известны по DeBakey и по

Stanford.

Классификация по DeBakey осно-

вывается на определении верхнего

уровня фенестрации и протяжен-

ности изменений стенки аорты:

I тип — расслоение от восходя-

щей части аорты с распростране-

нием на брюшной отдел;

II тип — расслоение от восхо-

дящей части аорты с распростра-

нением до плечеголовного ствола;

III тип — расслоение поражает

нисходящий отдел аорты.
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В сообщении представлены данные пациента с хроническим расслоением аорты III типа по DeBakey, кото-
рый был однократно прооперирован в ГКБ №15 им. О.М. Филатова ДЗМ, и данные его последующего амбу-
латорного наблюдения.
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динамическое наблюдение

Динамическое наблюдение пациента 
после оперативного лечения
расслаивающей аневризмы аорты 
3 типа по DeBakey. Клинический случай

И.А. ГЛУШЕНКО1, к.м.н., Д.А. ДОРОШЕНКО1,2, к.м.н., 

Л.А. КРИЧЕВСКИЙ1, д.м.н., А.Р. ЗУБАРЕВ1,2, д.м.н., профессор, Е.Г. ЩЕРБАЧЕНКО1

1 Городская клиническая больница №15 им. О.М. Фила-

това Департамента здравоохранения г. Москвы

2 Российский национальный исследовательский уни-

верситет им. Н.И. Пирогова Минздрава России

И Н С Т Р У М Е Н Т А Л Ь Н А Я  Д И А Г Н О С Т И К А
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По данным НЦССХ им. А.Н. Бакуле-

ва, частота выявления I типа рас-

слоения аорты составляет 24%, II

типа — 21%, III типа — 55% от

числа всех расслаивающих анев-

ризм грудной части аорты.

Классификация Stanford основыва-

ется на вовлеченности в процесс

восходящего отдела аорты:

тип А — расслоение, вовлекаю-

щее восходящую аорту (включает

в себя тип I и II по DeBakey);

тип В — расслоение, ограничен-

ное нисходящей аортой (тип III по

DeBakey).

Расслоение классифицируется как

острое, если после его возникно-

вения прошло менее 2-х нед. Если

же расслоение длится более 2-х

нед., оно считается хроническим и

может длиться годами.

В нашем клиническом наблюдении

имело место расслоение III типа,

выявленное путем применения ин-

струментальных методов диагно-

стики во время первого поступле-

ния пациента в стационар.

Описание 
клинического наблюдения

Пациент К., 52 года, госпитализи-

рован в ГКБ №15 им. О.М. Филато-

ва ДЗМ с жалобами на интенсив-

ные боли за грудиной и в межло-

паточной области, появляющиеся

в покое и после повышения АД

выше 220/120 мм рт. ст.

При поступлении: состояние тяже-

лое, сознание ясное, положение

вынужденное из-за болей. Кож-

ные покровы бледные, повышен-

ной влажности.

Грудная клетка в дыхании участвует

равномерно, дыхание везикулярное

с жестким оттенком, проводится во

все отделы, ЧДД 16/мин. Пальпа-

ция грудной клетки болезненна па-

равертебрально в грудном отделе.

Тоны сердца приглушены, ритмич-

ные, ЧСС 110/мин. АД — 200/60

мм рт. ст.

Пациент длительно страдал арте-

риальной гипертензией с макси-

мальным повышением АД до

150/90 мм рт. ст. В течение 1 года

отмечал снижение толерантности

к физической нагрузке — при

подъеме по лестнице на 5-й этаж

появлялось чувство сдавления в

грудной клетке.

Настоящее ухудшение — в день

госпитализации, когда внезапно

почувствовал резкую пронизываю-

щую боль за грудиной, распростра-

няющуюся на всю грудную клетку,

сопровождающуюся холодным по-

том и выраженной слабостью.

У пациента доминировал синдром

висцеральной мальперфузии с на-

чинающимися явлениями полиор-

ганной недостаточности.

Инструментальные данные.
ЭКГ: синусовая тахикардия 110/мин,

отрицательный Т в V
4
-V

6
, I, aVL.

Эхокардиография (Эхо-КГ): диа-

метр восходящей аорты — 38 мм,

раскрытие аортального клапана —

23 мм, полости сердца не расши-

рены, глобальная систолическая

функция левого желудочка сохра-

нена, ФВ — 60%.

На уровне перешейка аорты опреде-

ляется расслоение, продолжающее-

ся вплоть до бифуркации аорты.

Мультиспиральная компьютерная

томография (МСКТ): нисходящий от-

дел аорты расширен до 5 см, имеет-

ся двойной контур. Чревный ствол,

верхняя и нижняя брыжеечная, ле-

вая почечная артерия отходят от ис-

тинного просвета. Правая почечная

артерия отходит от ложного просве-

та. Стеноз устья левой почечной ар-

терии — 70%. Подвздошные арте-

рии расслоены с обеих сторон. Ле-

вая НПА сужена до 90%.

Коронароангиография (КАГ): пра-

вый тип коронарного кровоснаб-

жения сердца, диффузная умерен-

ная неровность контуров ветвей

левой и правой коронарной арте-

рии (ПКА). Стенозы устьев первой

ветви тупого края и диагональной

артерии — 70%. ПКА — без зна-

чимых поражений.

По совокупности клинических и

инструментальных данных постав-

лен диагноз: острое расслоение

нисходящего отдела аорты. Арте-

риальная гипертония 3 ст. ИБС

атеросклероза коронарных сосу-

дов. Стенокардия напряжения

2 ФК.

При хирургическом лечении ост-

рого расслоения аорты III типа по

DeBakey летальность достигает

50%, что связано с объемом хи-

рургического вмешательства и из-

начально тяжелым состоянием па-

циентов (клиникой полиорганной

недостаточности). Единого мнения

о тактике лечения этой категории

пациентов нет.

Приверженцы радикального мето-

да рекомендуют протезировать ни-

сходящий отдел грудной аорты от

места проксимальной фенестрации

до ее бифуркации сосудистым

протезом с реимплантацией устьев

сосудов Адамкевича, чревного

ствола, верхней брыжеечной арте-

рии и почечных артерий. Леталь-

ность при этом достигает 50%. Ос-

новной причиной летального исхо-

да является полиорганная недос-

таточность вследствие длительной

ишемии ранее скомпрометирован-

ных висцеральных органов.

В данном клиническом наблюде-

нии мы предлагаем рассмотреть

отдаленные результаты операции

(рис. 1) с минимальным временем

ишемии висцеральных органов и

летальностью, не превышающей

25%. Основными отрицательными

моментами данной операции счи-

таются, по данным литературы,

расширение аорты в отдаленном

периоде и риск разрыва аорты.

Пациенту К., 52 года, по витальным

показаниям на фоне почечно-пе-

ченочной недостаточности и кли-

ники критической ишемии левой

нижней конечности 21.05.2007 г.

выполнены удаление мембраны

брюшной аорты с восстановлени-

ем истинного просвета, аорто-об-

щебедренное левостороннее алло-

протезирование.

Операция выполнялась стандарт-

ным доступом (торакофренолюм-
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РИСУНОК 1. Схема дооперационных изменений РИСУНОК 2. Схема послеоперационных изменений

РИСУНОК 3. МСКТ (Siemens SOMATOM Sensation 40). 
Расслоение в нисходящем отделе грудной аорты. Призна-
ков расслоения восходящего отдела аорты не выявлено

РИСУНОК 4. МСКТ (Siemens SOMATOМ Sensation 40). 
Уровень отхождения чревного ствола. Просвет аорты 

не расширен, кровоток по паренхиматозным 
органам удовлетворительный

РИСУНОК 5. МСКТ (Siemens SOMATOM Sensation 40). 
Уровень отхождения почечных артерий. Просвет аорты 

не расширен, препятствий кровотоку нет, 
почечный кровоток нормальный

РИСУНОК 6. МСКТ (Siemens SOMATOM Sensation 40). 
Расслоение нисходящего отдела грудной аорты, признаков

расслоения в восходящем отделе не выявлено

аорто-

общебедренный

шунт

чревный ствол

верхняя брыжечная 
артерия

правая почечная артерия
левая почечная 

артерия

правая общая 

подвздошная артерия

левая общая 

подвздошная 

артерия



ботомия). Аорта пережата, прокси-

мально — нисходящий отдел груд-

ной аорты, дистально — общие

подвздошные артерии. Из про-

дольного разреза аорты удалена

мембрана с восстановлением на-

тивного кровотока по висцераль-

ным ветвям. Время ишемии висце-

ральных органов — 21 мин. С уче-

том ишемии левой нижней конеч-

ности выполнено аорто-общебед-

ренное левостороннее аллопроте-

зирование, при этом проксималь-

ный зажим наложен ниже устьев

почечных артерий (рис. 2).

В послеоперационном периоде от-

мечались явления полиорганной

недостаточности, требующие на-

блюдения в реанимации в течение

5 дней. В дальнейшем гладкий по-

слеоперационный период. Зажив-

ление послеоперационной раны

первичным натяжением.

Впоследствии в амбулаторных ус-

ловиях проводилось динамическое

наблюдение.

Два года после операции

Через два года после операции

пациент обследован в амбулатор-

ных условиях (КДЦ ГКБ №15 им.

О.М. Филатова ДЗМ): субъективно

жалоб нет, пациент чувствует се-

бя хорошо, толерантность к на-

грузке высокая, признаков ише-

мии внутренних органов не выяв-

лено. В лабораторных анализах

данных за патологию печени и

почек не получено (печеночные

ферменты, креатинин и мочевина

в норме).

Инструментальные данные.
ЭКГ: ритм синусовый, правильный,

76/мин. Признаки неспецифичес-

ких изменений миокарда левого

желудочка.

Эхо-КГ: диаметр восходящей аор-

ты — 38 мм, раскрытие аорталь-

ного клапана — 23 мм, полости

сердца не расширены, глобальная

систолическая функция левого

желудочка сохранена, ФВ — 55%.

МСКТ грудной и брюшной аорты и

ее ветвей (рис. 3—5): атероскле-

роз аорты и ее ветвей. Аневризма

нисходящего отдела аорты с при-

знаками диссекции, с пристеноч-

ными тромбами, диссекция аорты

III типа по DeBakey с переходом

на устье общей подвздошной ар-

терии справа. Кровоток по висце-

ральным ветвям неизмененный.

Состояние после аорто-бедренно-

го шунтирования слева. Аорто-бе-

дренный шунт без поражений.

Таким образом, сохранялось рас-

слоение на уровне грудного отде-

ла аорты.

От предложенной реконструкции /

эндоваскулярного вмешательства

пациент категорически отказался,

согласившись лишь на динамичес-

кое наблюдение.

Четыре года
после операции

Через четыре года после опера-

ции пациент жалоб не предъявля-

ет, самочувствие хорошее. Толе-

рантность к нагрузке высокая,

признаков ишемии паренхиматоз-

ных органов не выявлено. В лабо-

раторных анализах данных за па-

тологию печени и почек не полу-

чено (печеночные ферменты, кре-
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РИСУНОК 7 (а, б). МСКТ (Siemens SOMATOМ Sensation 40). Просвет брюшной аорты на уровне отхождения 
чревного ствола и почечных артерий не расширен, кровоток удовлетворительный

РИСУНОК 8. МСКТ (Siemens SOMATOM
Sensation 40). Расслоение нисходя-

щего отдела грудной аорты, 
признаков расслоения в восходя-

щем отделе не выявлено

а б



атинин и мочевина в норме). Дан-

ные МСКТ грудной и брюшной

аорты и ее ветвей не отличались

от выполненных двумя годами ра-

нее (рис. 6, 7 а, б): атеросклероз

аорты и ее ветвей. Аневризма ни-

сходящего отдела аорты с призна-

ками диссекции, с пристеночными

тромбами, диссекция аорты III

типа по DeBakey с переходом на

устье общей подвздошной арте-

рии справа. Кровоток по висце-

ральным ветвям удовлетворитель-

ный. Состояние после аорто-бед-

ренного шунтирования слева

(рис. 4, 5).

Расслоение на уровне нисходяще-

го отдела грудной аорты сохраня-

ется, однако асимптомно.

Шесть лет после операции

Через шесть лет после операции у

пациента по-прежнему нет жалоб.

Лабораторные и инструментальные

данные не отличаются от предыду-

щих. МСКТ грудной и брюшной по-

лостей: атеросклероз аорты и ее

ветвей. Аневризма нисходящего от-

дела аорты с признаками диссек-

ции, с пристеночными тромбами,

диссекция аорты III типа по

DeBakey с переходом на устье об-

щей подвздошной артерии справа.

Состояние после аорто-бедренного

шунтирования слева (рис. 8, 9 а, б).

Выводы

В нашем клиническом наблюдении

продемонстрированы ближайшие

и отдаленные результаты наблюде-

ния за пациентом после резекции

мембраны нисходящей аорты, вы-

полненной по витальным показа-

ниям на фоне острого расслоения.

Минимальный объем вмешательст-

ва у пациента, находившегося в тя-

желом состоянии, позволил сокра-

тить время ишемии внутренних ор-

ганов и, скорее всего, спасти

жизнь пациенту. С учетом объема

вмешательства дальнейшее дина-

мическое наблюдение в отсутствие

2-го этапа реконструкции должно

осуществляться в полном объеме с

оценкой анатомии аорты и функ-

ции паренхиматозных органов.
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РИСУНОК 9 (а, б). МСКТ (Siemens SOMATOМ Sensation 40). Расслоения брюшной аорты нет. 
Кровоток остается удовлетворительным, просвет аорты не изменился, признаков ишемии органов нет

а б



В
ТЭО обусловливают высокую

заболеваемость и смерт-

ность. Так, в течение 1 мес.

после постановки диагноза поги-

бает до 6% больных с ТГВ и 12%

с ТЭЛА. Суммарная летальность от

ТЭЛА в США достигает 300 тыс.

случаев в год. Справедливости ра-

ди следует отметить, что при свое-

временной диагностике и адекват-

ной терапии большинство пациен-

тов полностью излечивается от

ВТЭО.

В противном случае у 5% пациен-

тов, перенесших ТЭЛА, развивается

тяжелая хроническая постэмболи-

ческая легочная гипертензия

(ХПЛГ), а у 50% больных с ТГВ

формируется посттромбофлебити-

ческий синдром (ПТФС). Само по

себе перенесенное ВТЭО служит

причиной рецидива, частота кото-

рого составляет 10% в первые

6 мес., 12% в течение 1 года, 25%

за 5 и 30% за 10 лет. Следует под-

черкнуть, что рецидив ВТЭО значи-

мо увеличивает риск развития

ХПЛГ и ПТФС, а повторная ТЭЛА

приводит к летальному исходу уже

в 4—9% случаев. При этом ранее

проведенные исследования свиде-

тельствуют, что на фоне адекват-

ной антикоагулянтной терапии

риск рецидива ВТЭО не превышает

1—2% случаев [3—7].

Современный регламент проведе-

ния антикоагулянтной терапии при

ВТЭО, представленный в различ-

ных международных рекомендаци-

ях и стандартах, включает в себя

3 фазы. Во время инициирующей
фазы продолжительностью от 5 до

21 дня пациент в терапевтических

дозах получает нефракциониро-

ванный или низкомолекулярный

гепарин фондапаринукс или но-

вые оральные антикоагулянты

(НОАК): апиксабан, ривароксабан

или эдоксабан. В ранней поддер-
живающей фазе, длительность

которой составляет 2 мес., паци-

ента переводят на прием антикоа-

гулянтов per os. При этом в случае

назначения антагонистов витами-

на К (АВК) необходимы монито-

ринг и поддержание МНО на уров-

не 2—3. НОАК применяют в стан-

дартных дозах, а их эффектив-

ность, в силу отсутствия возмож-

ности рутинного лабораторного

контроля уровней Ха-фактора и

тромбина, принимают по умолча-

нию. И, наконец, фаза продлен-
ной профилактики, которая вы-

зывает больше всего споров, пре-

жде всего по вопросу ее продол-

жительности [8—13].

Для определения сроков продлен-

ной профилактики эксперты пред-

лагают оценивать возможные фак-

торы риска рецидива ВТЭО, кото-

рые можно разделить на 3 боль-

шие группы: транзиторные (вре-

менные), персистирующие (дли-

тельные) и идиопатические (неиз-

вестные). К транзиторным фак-

торам риска можно отнести хи-

рургическое вмешательство, трав-

му, иммобилизацию, длительный

постельный режим, продолжитель-

ные авиаперелеты, прием препа-

ратов эстрогенов и беременность.

Персистирующие факторы рис-

ка — это активный рак, паралич,

антифосфолипидный синдром и

генетически детерминированные

тромбофилии. И, наконец, идиопа-

тические факторы риска, служа-

щие причиной 20—25% так назы-

ваемых неспровоцированных

ВТЭО, профилактика которых и со-

пряжена с наибольшими сложно-

стями. Действительно, в сроки на-

56 Амбулаторная ХИРУРГИЯ | СТАЦИОНАРОЗАМЕЩАЮЩИЕ ТЕХНОЛОГИИ | 2016 | 3–4 (63–64)

Венозные тромбоэмболические осложнения (ВТЭО), включающие тромбоз глубоких вен (ТГВ) и тромбоэмболию
легочной артерии (ТЭЛА), являются достаточно частыми, но предупреждаемыми состояниями. В индустриально
развитых странах регистрируют 1—2 новых случая ВТЭО на 1 000 человек в год. В США ежегодно ВТЭО перено-
сят 900 тыс. пациентов. Причем приведенные цифры, скорее всего, занижены, т. к. в силу размытости клиниче-
ской картины и недостаточной чувствительности скрининг-тестов частота верифицированных ВТЭО не превы-
шает 60—70% [1, 2]. Согласно международным рекомендациям и стандартам больным с ВТЭО показана антико-
агулянтная терапия, ее длительность определяется соотношением риска рецидива ВТЭО и риска кровотечений.
Сулодексид, обладающий мягким антитромботическим действием и не увеличивающий риск кровотечений, мо-
жет служить эффективным средством профилактики рецидива тромбоза у пациентов с высоким риском крово-
течений, которые в ином случае оставались бы только на компрессионной терапии.

Ключевые слова: венозные тромбоэмболические осложнения, факторы риска, антикоагулянтная терапия, сулодексид
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блюдения до 2-х лет частота реци-

дивов первично неспровоцирован-

ных ВТЭО значимо опережает ВТЭО,

обусловленные транзиторными и

персистирующими факторами рис-

ка, достигая 19,4%. Между тем, ре-

комендации ACCP — «Библия»

профилактики и лечения ВТЭО в

отношении неспровоцированных

ВТЭО — дают весьма расплывчатые

указания, смысл которых заключа-

ется в как можно более длитель-

ном использовании антикоагу-

лянтной терапии при условии не-

большого или умеренного риска

геморрагических осложнений

[14—20].

В связи с этим повсеместно пред-

принимаются усилия объективизи-

ровать прогноз в отношении воз-

можного рецидива неспровоциро-

ванного ВТЭО. С этой целью ис-

пользуют инструментальные и ла-

бораторные тесты, а также предик-

тивные модели.

Так, доказано, что сохраняющийся

высокий уровень D-димера служит

сильным предиктором возможного

рецидива ВТЭО после прекращения

антикоагулянтной терапии, осо-

бенно у пациентов с неспровоци-

рованным тромбозом. В система-

тизированных обзорах показано,

что повышенный уровень D-диме-

ра увеличивает ежегодный риск

рецидива ВТЭО почти в 3 раза [21,

22]. В связи с важным прогности-

ческим значением оценка уровня

D-димера через 30 сут после пре-

кращения антикоагулянтной тера-

пии является важным компонен-

том Венской предиктивной модели

и шкалы DASH.

Венская предиктивная модель,

представленная на рисунке 1, с

большой долей вероятности поз-

воляет прогнозировать вероят-

ность рецидива ВТЭО в течение

12 и 60 мес. и, в зависимости от

полученных результатов, планиро-

вать проведение антикоагулянтной

терапии [23].

Шкала DASH, разработанная груп-

пой международных экспертов на

основании метаанализа 7 проспек-

тивных исследований, приведена в

таблице 1 [24].

Еще одним важным фактором ри-

ска рецидива ВТЭО может быть

степень реканализации вены. Так,

занимающий более 40% просвета

сосуда остаточный тромб после

прекращения антикоагулянтной

терапии сопровождается рециди-

вом в 12,8% случаев в год. Более

того, даже на фоне адекватной

терапии АВК при сужении про-

света вены более чем на 40% ча-

стота рецидивного ТГВ достигает

10,1% в год, в то время как в от-

сутствие приема АВК составляет

15,2% [25].

Неблагоприятное прогностическое

значение имеет локализация пер-

вичного тромбоза. Так, илеофемо-

ральный флеботромбоз рецидиви-

рует в 2 раза чаще, чем тромбоз

бедренной или подколенной вены

[26—31].

И, наконец, после прекращения

антикоагулянтной терапии риск

рецидива ВТЭО у пациентов, пере-

несших ТЭЛА, значимо выше, чем у

больных после проксимального

ТГВ. Тем не менее обычно тип пер-

вичного ВТЭО строго коррелирует с

его рецидивом. Так, пациенты с ТЭ-

ЛА имеют 4-кратный риск рециди-

ва именно ТЭЛА, а не ТГВ. То же

самое касается и рецидива ТГВ.
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ТАБЛИЦА 1. Прогнозирование рецидива неспровоцированного ВТЭО. Предиктивная шкала DASH

Показатель Баллы

Повышение уровня D-димера после прекращения антикоагулянтной терапии 2

Возраст пациента > 50 лет 1

Мужской пол 1

ВТЭО, связанные с гормональной терапией у женщин -2

РИСУНОК 1. Венская предиктивная модель. Номограмма для определения
вероятности рецидива ВТЭО



Вероятность же фатальной ТЭЛА

также в 4 раза выше у пациентов с

первично перенесенной ТЭЛА, а не

ТГВ [32—33].

Алгоритм оценки вероятности реци-

дива ВТЭО с учетом особенностей

пациента, факторов риска и типа

ВТЭО представлен на рисунке 2.

Обобщая факты, изложенные вы-

ше, необходимо отметить, что пос-

ле проведенной антикоагулянтной

терапии риск рецидива ВТЭО со-

храняется на протяжении многих

лет и особенно велик у лиц, пере-

несших неспровоцированный

тромбоз глубоких вен. Примерно у

1/5 части пациентов рецидив ВТЭО

развивается в течение 2-х лет пос-

ле прекращения приема АВК,

пролонгация приема которых, с

одной стороны, снижает риск

ВТЭО, с другой — значимо увели-

чивает частоту геморрагических

осложнений, а также существен-

но увеличивает затраты на лабо-

раторный мониторинг, необходи-

мый для постоянной коррекции

дозировки. Что касается НОАК, то

их длительное использование не

демонстрирует существенных пре-

имуществ перед АВК в отношении

профилактики рецидивов ВТЭО и

снижения частоты геморрагичес-

ких осложнений. Кроме того, ру-

тинное длительное применение

НОАК ограничивают их высокая

стоимость и отсутствие специфи-

ческих антидотов [34—38].

Вот почему большой клинический

интерес представляет использо-

вание сулодексида — препарата,

представляющего собой смесь

природных гликозаминогликанов,

оказывающих антитромботичес-

кое и профибринолитическое

действие. Подобно гепаринам, су-

лодексид образует активные ком-

плексы с антитромбином и кофа-

ктором гепарина II. Кроме того,

сулодексид способствует восста-

новлению поврежденного эндоте-

лия, блокирует процесс высвобо-

ждения цитокинов, хемокинов и

металлопротеиназ. Иными слова-

ми, сулодексид обладает свойст-

вами, присущими как антикоагу-

лянтам, так и ангиопротекторам.

При этом препарат может быть

назначен как per os, так и парен-

терально. Важно, что при перо-

ральном приеме сулодексид де-

монстрирует мягкий антикоагу-

лянтный эффект. Этим фактом мо-

жно объяснить крайне низкую ча-

стоту геморрагических осложне-

ний при использовании сулодек-

сида для длительной профилакти-

ки ВТЭО [39].

В одном из первых исследований

было проведено сравнение ре-

зультатов 3-месячного примене-

ния сулодексида и аценокумарола

у пациентов, с 10-дневным ТГВ по-

сле его предварительного актив-

ного лечения НМГ и низкими до-

зами урокиназы. При контрольном

УЗИ значимо лучшая реканализа-

ция глубоких вен была зафикси-

рована у пациентов, получавших

сулодексид. У них же оказалась

более низкой частота рецидивов

ТГВ. По одному эпизоду нефа-

тальной ТЭЛА было отмечено в

обеих группах больных. При этом

у больных, получавших сулодек-

сид, не было зафиксировано ге-

моррагических осложнений, в то

время как на фоне приема ацено-

кумарола был отмечен 1 эпизод

большого и 9 эпизодов малых кро-
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вотечений. Авторы сделали вы-

вод о возможности применения

сулодексида для вторичной про-

филактики ВТЭО как альтернативы

АВК [40].

В рамках регистра SanVal было

проведено сравнительное плаце-

бо-контролируемое исследование,

в котором через 6 мес. после стан-

дартной антикоагулянтной тера-

пии пациентам в основной группе

был назначен сулодексид, а в кон-

трольной — плацебо. Общая дли-

тельность наблюдения составила

24 мес. с УЗИ-контролем каждые

6 мес. В результате рецидив ТГВ

был обнаружен у 7,4% пациентов

основной группы и 17,9% больных

из группы контроля. То есть суло-

дексид в 2,5 раза снизил риск ре-

цидива ТГВ, в то время как на фо-

не только компрессионной тера-

пии частота повторного ТГВ оказа-

лась в 2 раза выше. Авторы не за-

фиксировали каких-либо нежела-

тельных побочных реакций и сде-

лали вывод о возможности про-

дленной профилактики ТГВ с по-

мощью сулодексида [41].

На основании полученных данных

было спланировано международ-

ное мультицентровое рандомизи-

рованное и плацебо-контролируе-

мое исследование (РКИ) SURVET,

которое проходило с сентября

2010 по май 2012 г. в 43 центрах

7 европейских стран. Основной за-

дачей РКИ SURVET была оценка

эффективности сулодексида для

продленной профилактики не-

спровоцированного ТГВ. С этой це-

лью было отобрано 629 больных с

идиопатическим ТГВ через 3—12

мес. после стандартной перораль-

ной антикоагулянтной терапии.

Двенадцать пациентов были иск-

лючены до начала исследования

из-за ошибок, допущенных на эта-

пе отбора. В результате в оконча-

тельный анализ вошли 617 чело-

век, рандомизированные на 2 од-

нородные группы. В основной

(n = 308) был назначен сулодек-

сид в дозе 500 мг 2 р/сут, в конт-

рольной (n = 309) — плацебо. Об-

щая продолжительность терапии

и наблюдения составила 24 мес.

Перед проведением окончатель-

ного анализа из каждой группы в

связи с административными резо-

нами было исключено еще по

1 пациенту. В результате исследо-

вание завершили 307 пациентов

основной группы и 308 контроль-

ной [42].

Основной первичной контрольной

точкой стало развитие рецидива

ВТЭО, который был отмечен у 45

пациентов. Структура ВТЭО и их

частота представлены на рисун-

ке 3. При этом в 36 случаях был

обнаружен проксимальный ТГВ, а в

9 — ТЭЛА (в 1 случае — смертель-

ная). Рецидив ВТЭО был у 15 из

307 пациентов, получавших суло-

дексид (4,9%; ДИ: 2,9—8,1%), и у

30 из 308 больных группы плаце-

бо (9,7%; ДИ: 6,8—13,7%) (HR:

0,49; 95% ДИ: 0,27—0,92; р =

0,02) в сравнении с 30 из 308 па-

циентов, получавших плацебо

(9,7%; 95% ДИ: 6,8—13,7%) 

(ОР: 0,49; 95% ДИ: 0,27—0,92; 

р = 0,02).

Анализ, скорректированный с уче-

том возраста, пола, факторов рис-

ка ВТЭО, страны, продолжительно-

сти приема АВК или его отмены,

локализации ВТЭО, а также спосо-

ба рандомизации подтверждает,

что сулодексид снижает риск ре-

цидива ВТЭО (ОР: 0,45; 95% ДИ:

0,24—0,84; p = 0,01).

Независимыми факторами риска

рецидива ВТЭО, выявленными в ис-

следовании SURVET, оказались

возраст пациента (ОР: 1,33 на каж-

дые 10 лет; 95% ДИ: 1,06—1,65;

р = 0,01) и мужской пол (ОР: 2,45;

95% ДИ: 1,25—4,78; р = 0,01). При

этом не было найдено связи меж-

ду рецидивом ВТЭО и продолжи-

тельностью приема АВК.

В основной и контрольной группах

не было зафиксировано эпизодов

больших кровотечений. Клиничес-

ки значимые небольшие кровоте-

чения отмечены у 2-х пациентов в

каждой из групп. Отношение рис-

ков клинически значимых крово-

течений было 0,97 (95% ДИ:

0,14—6,88; р = 0,98).

Вторичными контрольными точ-

ками были различные события со

стороны сердечно-сосудистой си-

стемы, возникшие во время на-

блюдения за пациентами. Сум-

марное количество первичных

(рецидивов ВТЭО) и вторичных

событий составило 43/308 (14%;

95% ДИ: 10,3—18,3%) в группе

контроля и 22/307 (7,2%; 95%
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РИСУНОК 3. Частота рецидивов ВТЭО и их структура в исследовании SURVET



ДИ: 4,5—10,6%) среди пациен-

тов, получавших сулодексид (р =

0,008; критерий Фишера). Ле-

тальные исходы были у 1 пациен-

та в основной группе (инсульт) и

у 3-х в группе контроля (1 крити-

ческая ишемия нижней конечно-

сти, 2 — острый коронарный син-

дром) (рис. 4 и 5). При анализе

частоты нежелательных побочных

явлений значимых различий меж-

ду основной и контрольной груп-

пами выявлено не было.

По результатам исследования

SURVET можно сделать вывод, что

прием сулодексида в дозе 500 мг

2 р/сут в течение 2-х лет в сочета-

нии с компрессионной терапией

снижает риск рецидивов ВТЭО без

серьезных угроз для безопасности

пациентов.

В заключение следует отметить,

что, несмотря на значительный

прогресс в диагностике и лечении

ВТЭО, проблема их длительной

профилактики, особенно неспро-

воцированных, сохраняет свою

актуальность.

НОАК не вполне способны ре-

шить эту проблему в связи с от-

сутствием данных об их эффек-

тивности и безопасности при

длительном (24 мес. и более)

приеме, в особенности у пациен-

тов пожилого возраста с актуаль-

ным для сердечно-сосудистой си-

стемы коморбидным фоном (ате-

росклероз, ИБС, сахарный диа-

бет, дислипидемия и др.) и повы-

шенной склонностью к геморра-

гическим осложнениям. Именно у

этой категории больных сулодек-

сид может быть использован с ма-

ксимальной эффективностью.
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О
сновным критерием адек-

ватности обезболивания

является улучшение каче-

ства жизни, психосоматического

и социального статуса пациента

вследствие хирургической аг-

рессии или болевого синдрома

иной этиологии, поскольку «ка-

чество жизни» есть «адекват-

ность психосоматического со-

стояния индивида его социаль-

ному статусу» [21].

В настоящее время качество обез-

боливания в ближайшем после-

операционном периоде не вполне

отвечает современным требова-

ниям [13, 14, 27]. Несмотря на

широкий выбор методик медика-

ментозного и немедикаментозно-

го обезболивания, 33—75% паци-

ентов жалуются на боль средней

и сильной интенсивности в облас-

ти хирургического вмешательства

сразу после пробуждения при ис-

пользовании общей анестезии и в

ближайшем послеоперационном

периоде [27].

В то же время неадекватное обез-

боливание после тяжелых травм и

в раннем послеоперационном пе-

риоде существенно увеличивает

риск развития таких жизнеугро-

жающих состояний, как дыхатель-

ная недостаточность, кардиова-

скулярные нарушения, кишечная

недостаточность, тромбоз глубо-

ких вен и ТЭЛА [20, 25, 30, 31].

Концепция современной анальге-

тической терапии основывается

на знании патогенеза боли и при-

менении лекарственных препара-

тов с различным механизмом дей-

ствия, т. е. на использовании

мультимодального принципа. Пре-

паратами первой линии в лечении

послеоперационной боли являют-

ся нестероидные противовоспа-

лительные препараты (НПВП). В

условиях современной клиничес-

кой практики одним из наиболее

эффективных НПВП является ни-

месулид Найз® производства ком-

пании Dr. Reddy`s Laboratories

Ltd. (Индия) – препарат группы

сульфонамидов [16] для приема

внутрь, с минимальным риском

осложнений со стороны сердеч-

но-сосудистой системы и гепато-

и нефротоксическими эффектами.

За более чем 30 лет применения

(с 1985 г.) нимесулид достаточно

изучен, доказал свою клиничес-

кую эффективность и хорошую

переносимость, широко применя-

ется в мировой и отечественной

клинической практике [8, 26].

Также необходимо отметить, что

препарат обладает как обезболи-

вающим, так и выраженным про-

тивовоспалительным действием.

В отличие от большинства НПВП

нимесулид является селективным

ингибитором ЦОГ-2 и практически

не влияет на «физиологическую»

ЦОГ-1 [4, 6, 7, 16, 19]. Одновре-

менное ингибирование ЦОГ-1 и

ЦОГ-2, свойственное другим

НПВП, значительно сужает спектр

их применения из-за возможных

побочных действий со стороны

желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ). Молекула нимесулида, в

отличие от молекул многих других

представителей группы НПВП,

имеет свойство, обеспечивающее

дополнительное защитное дейст-

вие на слизистую оболочку ЖКТ:

в молекуле нимесулида карбок-

сильная группа заменена сульфо-

нанилидом — это затрудняет ее

проникновение в слизистую верх-

них отделов ЖКТ, тем самым

уменьшая возможность контактно-

го раздражения. Этим объясняют-

ся преимущества перорального

приема нимесулида перед другими

НПВП. В частности, при примене-

нии нимесулида намного реже

развивались желудочно-кишечные

побочные эффекты, что обуслов-

лено его селективностью к ЦОГ-2.

Существенным фактором безопас-

ности Найза является наличие ан-

тибрадикининового и антигиста-

минного действия, что имеет зна-

чение в послеоперационном пери-

оде. При этом благодаря своим

биохимическим особенностям
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Боль является симптомом многих патологических состояний и одной из основных причин обращения пациентов
к врачу. Более 70% всех известных заболеваний манифестируют болью различного характера и разной степени
выраженности, а распространенность хронической боли в популяции колеблется от 2 до 49% [24]. Поэтому на-
значение рациональных обезболивающих препаратов относится к числу важнейших задач врача в повседнев-
ной клинической практике.
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Нимесулид как препарат выбора при
лечении боли в амбулаторной практике

А. С. ГРЕЧЕНКОВ, Е.Н. КОНДРАШЕНКО, А.В. БУТРОВ, д.м.н., профессор, РУДН



нимесулид легко попадает в об-

ласть воспаления (в частности, в

пораженные суставы при артри-

те), накапливаясь в большей кон-

центрации, чем в плазме крови

[12, 23]. Однако кроме основного

обезболивающего действия ниме-

сулид имеет ряд фармакологичес-

ких эффектов, не зависимых от

класс-специфического влияния на

синтез простагландинов и во мно-

гом определяющих его терапевти-

ческие достоинства: способность

подавлять синтез основных про-

тивовоспалительных цитокинов

(интерлейкина-6, фактора некро-

за опухоли α), активность метал-

лопротеиназ (ответственных, в ча-

стности, за разрушение гликопро-

теинового комплекса хрящевой

ткани при ОА), а также блокиро-

вать фермент фосфодиэстеразу IV,

тем самым снижая активность кле-

ток воспалительной агрессии: ма-

крофагов и нейтрофилов [1, 23].

Преимуществом нимесулида явля-

ется его способность ингибиро-

вать иммунную и неиммунную се-

крецию гистамина, что позволяет

рекомендовать его пациентам со

склонностью к астматическим

приступам, особенно при разви-

тии «аспириновой» астмы [1, 23].

Высокий уровень биодоступности

препарата позволяет достигнуть

50% концентрации в крови от пи-

ковых значений через 30 мин по-

сле перорального приема, что от-

мечается характерным обезболи-

вающим эффектом. Через 1—3 ч

наступает пик концентрации пре-

парата, и достигается максималь-

ное анальгетическое действие

[11, 12]. Анальгетическая актив-

ность нимесулида близка к тако-

вой у индометацина, диклофена-

ка, пироксикама. Антипиретичес-

кий эффект нимесулида в дозе

200 мг сходен с действием 500 мг

парацетамола как у взрослых, так

и у детей [4].

Период полураспада нимесулида

колеблется в интервале от 1,8 до

4,7 ч, но ингибиция ЦОГ-2 сохра-

няется по меньшей мере 8 ч, а в

синовиальной жидкости — около

12 ч после недельного перораль-

ного приема в суточной дозе 200

мг [12].

Формы выпуска нимесулида

(Найз®):

таблетки 100 мг в блистерах по

20 шт.;

1% гель для наружного приме-

нения (в 1 г геля содержится 10

мг активного вещества), в алюми-

ниевых тубах объемом 20 и 50 г

[15, 16, 19].

Показаниями к применению ни-

месулида являются: ревматоид-

ный артрит, псориатический арт-

рит, остеоартроз, анкилозирую-

щий спондилоартрит, остеохонд-

роз с корешковым синдромом, ми-

алгия различного генеза, воспале-

ние связок, сухожилий, бурситы, в

т. ч. посттравматическое воспале-

ние мягких тканей, болевой син-

дром различного генеза (в т. ч. в

послеоперационном периоде, при

травмах, альгодисменорее, зубной

и головной боли, артралгии, люм-

боишиалгии). Препарат предна-

значен для симптоматической те-

рапии, уменьшения боли и воспа-

ления на момент использования и

на прогрессирование заболева-

ния не влияет [5, 6, 12]. По дан-

ным фармацевтической компании

Helsinn Healthcare SA, к 2005 г. в

мире было проведено около 450

млн терапевтических курсов ни-

месулида [8, 29, 30]. Группой по

изучению эффективности нимесу-

лида (Consensus Report Group on

Nimesulid, 2006) были обозначе-

ны основные достоинства препа-

рата, позволяющие применять его

в клинической практике: высокий

профиль безопасности относи-

тельно осложнений со стороны

ЖКТ, высокая кардиоваскулярная

безопасность, выраженный про-

тивовоспалительный и анальгети-

ческий эффект при наличии быст-

рого действия (через 15—30 мин

от начала приема) [17, 28, 29].

Многочисленные исследования

подтверждают быстрый и сильный

обезболивающий и противовос-

палительный эффекты Найза (ни-

месулида). Накоплен значитель-

ный опыт клинического примене-

ния Найза (нимесулида) при раз-

личных патологических состояни-

ях. Так, были получены сведения

об эффективности препарата у

больных простатитом, сопровож-

дающимся интенсивным болевым

синдромом в области малого таза.

46 больных в возрасте от 25 до 52

лет получали Найз (нимесулид)

по 100 мг 2 р/сут на протяжении

15—20 дней [18]. В результате

лечения у 77,5% пациентов отме-

чалось значительное снижение

интенсивности болевого синдро-

ма при отсутствии побочных явле-

ний. Положительный эффект от

применения нимесулида оказался

достаточно стойким (до 3 мес.).

Широкое применение Найз® (ни-

месулид) получил при лечении

заболеваний опорно-двигатель-

ного аппарата. Проведено иссле-

дование по сравнению эффектив-

ности и безопасности применения

диклофенака и Найза у больных

гонартрозом [22]. В исследование

вошли 60 больных гонартрозом

(53,4 ± 9,5 года) с катамнезом за-

болевания 7,4 ± 6,8 года. Пациен-

ты были разделены на 2 группы:

1-я группа (n = 30) — принимав-

шие диклофенак по 25 мг 3 р/сут,

2-я группа (n = 30) — Найз® по

100 мг 2 р/сут, длительность те-

рапии составила 10 дней. Дина-

мика состояния и показатели ка-

чества жизни оценивали по опро-

снику SF-36 больных гонартрозом.

Динамика клинических проявле-

ний была одинаковой в обеих

группах. Однако при анализе без-

опасности применения назначае-

мых НПВП были определены су-

щественные преимущества при

назначении Найза. В группе боль-

ных, принимавших Найз®, не вы-

явлено побочных эффектов; в

группе больных, принимавших ди-

клофенак, этот показатель соста-
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вил 23,3%. Таким образом, ре-

зультаты исследования показали,

что Найз®, используемый в комп-

лексной терапии гонартроза, яв-

ляется эффективным и более без-

опасным противовоспалительным

и обезболивающим препаратом.

Проведено исследование по

оценке эффективности препара-

тов Кеторол и Найз® на различных

стадиях послеоперационного пе-

риода при операциях на челюст-

ных костях, органах полости рта

[3]. Обследовано 30 больных в

возрасте 15—59 лет, проходив-

ших лечение в отделении хирур-

гической стоматологии. Противо-

воспалительный эффект Найза

оценивали по параметрам: ло-

кальная боль, повышение темпе-

ратуры тела, отек мягких тканей

челюстно-лицевой области, бо-

лезненность при пальпации лим-

фатических узлов, отек слизистой

оболочки полости рта, фибриноз-

ный налет по линии операционно-

го шва. Для купирования болево-

го синдрома всем пациентам за 30

мин до операции назначали Кето-

рол® в/м в разовой дозе 30 мг, да-

лее per os по 10 мг длительностью

не более 2 сут, в последующие

сутки (вплоть до снятия швов) —

Найз® per os по 100 мг 2 р/сут, об-

щая продолжительность курса со-

ставила 5—7 дней.

Таким образом, было показано,

что Найз® обеспечивает хоро-

шую противовоспалительную за-

щиту, и при его применении воз-

можна ранняя отмена антибак-

териальных препаратов общего

действия [3].

Важным доказательством целесо-

образности назначения этого пре-

парата при ургентном обезболи-

вании стал успешный опыт его ис-

пользования в анестезиологичес-

кой практике. В частности, пред-

ставлены данные о двойном сле-

пом плацебо-контролируемом ис-

следовании с параллельными

группами по оценке анальгетиче-

ской активности и переносимости

нимесулида (n = 29) 100 мг

(2 р/сут, 3 дня) по сравнению с

напроксеном (n = 34) 500 мг и

плацебо (n = 31) у пациентов пос-

ле амбулаторных ортопедических

вмешательств [23]. Нимесулид до-

стоверно превосходил плацебо в

снижении интенсивности болей в

течение первых 6 ч лечения, эф-

фективность напроксена была

сходной с таковой плацебо. Чис-

ло пациентов, нуждавшихся в

приеме дополнительных препара-

тов (напроксен) в период с 1 до 8

ч после хирургического вмеша-

тельства, было ниже в группе, по-

лучавшей нимесулид (27,6%), vs

плацебо (64,5%) и напроксен

(47,1%). Ни один из пациентов,

принимавших нимесулид, не отме-

тил нарушений со стороны ЖКТ.

Таким образом, в данном исследо-

вании показано, что нимесулид,

являясь хорошо переносимым

пероральным противовоспали-

тельным препаратом, обладает

выраженной анальгетической ак-

тивностью у пациентов с умерен-

ными и сильными болями после

артроскопических ортопедичес-

ких вмешательств на колене [23].

Серьезной проблемой и предме-

том дискуссии является оценка

реального риска развития гепато-

токсических реакций при дли-

тельном использовании нимесу-

лида [9, 10]. Проведена оценка

частоты развития побочных эф-

фектов со стороны ЖКТ, кардио-

васкулярной системы и печени у

больных ревматическими заболе-

ваниями (РЗ) при длительном ис-

пользовании нимесулида — рет-

роспективный анализ [10]. Обсле-

довано 322 больных с различны-

ми РЗ, поступивших для стацио-

нарного лечения в клинику НИИР

РАМН в 2007—2008 гг. и прини-

мавших нимесулид 200—400

мг/сут в течение 12 мес. Выявле-

ны побочные эффекты, возник-

шие у больных за период наблю-

дения: язва желудка – у 13,3%,

дестабилизация или развитие ар-

териальной гипертензии –

у 11,5%, инфаркт миокарда –

у 0,09%, клинические признаки

повышения АЛТ – у 2,2%. Дли-

тельное использование нимесули-

да не ассоциировалось с сущест-

венным увеличением частоты

опасных гепатотоксических реак-

ций. Таким образом, благоприят-

ная переносимость эффективного

обезболивающего и противовос-

палительного препарата нимесу-

лид определила возможность его

применения в течение длительно-

го времени [10].

Собственное 
исследование авторов

Проведено исследование аналь-

гетической активности препарата

нимесулид у 25 пациенток после

пластики влагалища по поводу

выпадения матки. Средний воз-

раст – 58 ± 5 лет. Нимесулид

назначали на 2—7-е сут после

операции (в дозе 100 мг

2р/сут). В 1-е сут после опера-

ции пациенткам был назначен

трамадол 50 мг 3—4 р/сут. Про-

водилась оценка боли по ЦРШ

(цифровая рейтинговая шкала) и

с помощью монитора ANI (оценка

боли и гемодинамической ста-

бильности на основе оценки то-

нуса парасимпатической нервной

системы). В результате проведен-

ного исследования в послеопера-

ционном периоде 17 пациенток

оценили послеоперационное

обезболивание как адекватное и

не испытывали неприятных боле-

вых ощущений, 8 пациенток жа-

ловались на болевые ощущения

после акта дефекации, не превы-

шающие 5 баллов по ЦРШ и 40—

46 по индексу ANI, что соответст-

вует средней интенсивности бо-

ли. Данный факт потребовал до-

полнительного обезболивания –

назначения трамадола 50 мг в/м.

Каких-либо осложнений и побоч-

ных явлений при применении

данной схемы обезболивания не
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отмечалось. Значимое преимуще-

ство нимесулида показала субъе-

ктивная оценка переносимости

лечения со стороны пациентов.

Так, 96,3% больных считали, что

нимесулид переносится «хорошо»

или «отлично».

Таким образом, Найз® (нимесу-

лид) — действенный ургентный

анальгетик, который удобно ис-

пользовать для быстрого облегче-

ния умеренной или выраженной

острой и хронической боли в ши-

рокой клинической практике.

Низкий процент побочных эффек-

тов при применении препарата

Найз® делает его одним из наибо-

лее безопасных препаратов среди

НПВП.
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О
сновными задачами 

при тромбозе вен 

являются:

ранняя диагностика факта

тромбоза, его локализации и

протяженности;

эффективное и адекватное ле-

чение;

профилактика ТЭЛА;

функциональная реабилита-

ция;

профилактика рецидива.

В 60% случаев тромбозы вен вы-

зывают затруднения диагностики.

Особенно тяжело диагностируют-

ся тромбозы тазовых вен, кото-

рые являются причиной ТЭЛА в

15—20% случаев. Часто тромбоз

тазовых вен является находкой

при аутопсии. Трудности возника-

ют при пристеночных, посттрав-

матических тромбозах и флебо-

тромбозах у длительно обездви-

женных, онкологических и после-

операционных больных.

Причинами трудности диагности-

ки тромбоза глубоких вен явля-

ются:

отсутствие клинического сим-

птома, характерного для тромбо-

за;

травматический отек;

посттравматический синдром;

рожистое воспаление;

лимфостаз и лимфедема;

застойная сердечная недоста-

точность;

повышение венозного 

давления;

целлюлит;

киста Бейкера;

разрывы мышц и гематома 

голени.

Эти обстоятельства диктуют не-

обходимость объективизации

тромбоза путем применения не-

инвазивных и лабораторных ме-

тодов исследования, среди кото-

рых наиболее объективными яв-

ляются: ультразвуковая доппле-

рография, ультразвуковое ангио-

сканирование в β-режиме, цвет-

ное дуплексное сканирование,

плетизмография, радионуклид-

ная флебография (йод-фибрино-

генное сканирование), компью-

терная и ядерно-магнитная то-

мография.

Из лабораторных методов наи-

большую ценность имеет опреде-

ление маркера активизации коа-

гуляции и фибринолиза D-диме-

ра, который чувствителен для

тромбоза в 92—100% случаев.

Дифференциальную диагностику

следует проводить:

с растяжением и тупой трав-

мой мышц;

с разрывом мышц и субфасци-

альной гематомой;

со спонтанной гематомой мяг-

ких тканей;

с разрывом синовиальной кис-

ты Бейкера;

с артритом, синовитом, 

миозитом;

с целлюлитом, лимфангитом,

рожистым воспалением, хрони-

ческим остеомиелитом;

с артериальной 

недостаточностью;

с наружной компрессией 

магистральных вен;

со смешанными отеками при

сердечной и почечной недоста-

точности, метаболических нару-

шениях, укусах насекомых;

с хроническим отеком при

постфлебитическом синдроме и

артериовенозных фистулах.

Патогенез 
венозных тромбозов

При варикозном расширении вен

создаются благоприятные усло-

вия для возникновения тромба и

последующего воспаления. Тром-

бозу способствуют следующие

факторы (триада Р. Вирхова):

замедление кровотока, повреж-

дение стенки вены, нарушение

равновесия свертывающей и

противосвертывающей систем

крови [2].

Пусковым механизмом при уже

имеющихся двух первых факто-

рах является активизация систе-

мы гемокоагуляции. Этому спо-

собствуют: беременность, роды,

продолжительная неподвижность
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Тромбоз вен системы нижней полой вены является часто встречающейся  патологией и составляет 90—95% ве-
нозных тромбозов. Тромбозы венозной системы следует рассматривать как потенциальную опасность развития
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) с тяжелыми последствиями [1].
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конечности (гипс, скелетное вы-

тяжение, гемиплегия и др.), трав-

ма, оперативные вмешательства,

дегидратация, интоксикация, сер-

дечная недостаточность, онколо-

гические заболевания, систем-

ные заболевания крови, тромбо-

филические состояния, острые

инфекционные заболевания,

менструальный цикл, прием гор-

мональных контрацептивов.

При диагностике венозного

тромбоза следует четко разгра-

ничить:

1) тромбофлебит поверхност-

ных вен:

большой подкожной вены;

малой подкожной вены;

2) тромбоз глубоких вен:

нижней полой вены;

подвздошных вен (илеофемо-

ральный тромбоз);

тазовых вен;

бедренной вены;

подколенной вены;

берцовых вен;

коммуникантных вен.

Тромбофлебит 
поверхностных вен 
нижних конечностей

К поверхностным венам нижних

конечностей относятся большая

подкожная (Vena Saphena magna)

и малая подкожная (Vena

Saphena parva) вены. Варикозная

трансформация этих вен, кото-

рая встречается у 30—35% жен-

щин и 10—12% мужчин, — рас-

пространенное заболевание. Са-

мым опасным и частым осложне-

нием варикозно расширенных

вен нижних конечностей являет-

ся тромбофлебит.

Локализация и частота. Острый

тромбофлебит осложняет вари-

козную болезнь в 30—50% слу-

чаев. В большой подкожной вене

тромбофлебит возникает у 90%

пациентов, в малой подкожной

вене — у 10%; на бедре — у

30—40%, голени — у 60—70%.

Для обозначения особенностей

тромбофлебита в варикозно рас-

ширенных венах в последние го-

ды в клинической практике при-

меняется термин «варикотром-

бофлебит».

Клиническая картина. В связи с

поверхностным расположением

подкожных вен поставить диаг-

ноз тромбофлебита несложно.

Трудности с диагностикой возни-

кают только при чрезмерном

развитии подкожной клетчатки у

пациента. В большинстве случа-

ев отмечаются внезапная тяну-

щая боль по ходу вены, уплотне-

ние, гиперемия, повышение ме-

стной температуры и отечность.

При тяжелом воспалении вокруг

вены образуется инфильтрат с

обширной гиперемией кожи (пе-

рифлебит). В редких случаях и

при запоздалом лечении ин-

фильтрат может нагноиться с об-

разованием абсцесса или флег-

моны. В отдельных случаях пе-

рифлебит приходится диффе-

ренцировать с рожистым воспа-

лением. Общее состояние при

тромбофлебите подкожных вен

обычно на удовлетворительном

уровне, но у части больных в за-

висимости от реактивности орга-

низма могут быть общая сла-

бость, недомогание, повышение

температуры с лейкоцитозом.

Различают острую стадию вари-

котромбофлебита, характерные

симптомы которой приведены

выше. После стихания острых

воспалительных изменений че-

рез 7—10 сут наступает подост-

рая стадия, при которой сохра-

няются уплотнение, инфильтрат,

гиперпигментация кожи, шелу-

шение эпидермиса и мягкая бо-

лезненность при пальпации, чув-

ство жжения и некоторое усиле-

ние тянущей боли при активных

движениях. При хронической

стадии, которая наступает через

1—3 мес., по ходу вен отмечают-

ся локальные участки уплотне-

ния без болевых ощущений и

воспалительных изменений.

Тромбоз глубоких вен

Острый тромбоз глубоких вен

голени и бедра чаще всего начи-

нается в глубоких венах голени и

распространяется в проксималь-

ном направлении. Клинические

признаки тромбоза данной лока-

лизации обычно выражены не-

значительно вследствие хороше-

го коллатерального кровотока по

остальным венам голени, выра-

женные нарушения гемодинами-

ки в пораженной конечности при

этом отсутствуют. Типичный при-

знак острого тромбоза глубоких

вен голени — болезненность ик-

роножных мышц при пальпации.

Показателен симптом Хоманса —

появление резкой боли в икро-

ножной мышце при тыльном сги-

бании стопы. Проба Лeвенберга

также основана на возникновении

боли в икроножных мышцах, но

при сдавлении их манжеткой ап-

парата Рива-Роччи, наложенной на

проксимальную часть голени при

давлении 140—150 мм рт. ст.

Проба Мозеса заключается в

сравнительном исследовании

характера ощущений больного

при пальпации икроножных

мышц путем охватывания кистью

со сдавлением боковых поверх-

ностей, а затем глубокой пальпа-

ции II—IV пальцами по ходу со-

судистого пучка. При пальпации

сосудистого пучка интенсив-

ность боли существенно увели-

чивается, что свидетельствует о

флеботромбозе.

Второй клинический признак за-

болевания — отечность дисталь-

ных отделов голени — достаточ-

но постоянный симптом. Его вы-

раженность зависит от распро-

страненности тромбофлебита в

глубоких венах голени. Так, при

вовлечении в тромботический

процесс vv.tibialis anterior и pos-

terior, а также vv.peronea или

подколенной вены на первый

план выступает нарушение ве-

нозного оттока из пораженной
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конечности. Голень становится

отечной, больные жалуются на

чувство распирания, напряжения

вен. При тромбозе подколенной

вены отмечаются сглаженность

контуров коленного сустава, бо-

лезненность при движении, обу-

словленная реакцией синовиаль-

ной оболочки и асептическим

воспалением сустава. При рас-

пространении тромботического

процесса на поверхностную бед-

ренную вену с окклюзией ее

просвета тромбом обычно выра-

женного отека бедра не бывает,

но имеется ноющая боль по вну-

тренней поверхности бедра. В

целом клиническая диагностика

острого тромбоза магистральных

вен дистальных отделов нижних

конечностей достаточно трудна

из-за частой невыраженности и

неспецифичности клинических

симптомов, схожести клиничес-

кой картины с картиной других

заболеваний.

Острый тромбоз общей бедрен-

ной вены. При распространении

тромбоза в проксимальном на-

правлении клиническая картина

заболевания становится ярче,

появляются признаки выражен-

ных нарушений гемодинамики

(отечность, боль распирающего

характера, цианоз кожных по-

кровов) в венах пораженной ко-

нечности и таза. Выраженность

этих симптомов зависит от сте-

пени компенсации коллатераль-

ного кровотока. Острый тромбоз

общей бедренной вены может

быть следствием как распростра-

нения тромбоза с поверхностной

бедренной вены, так и первич-

ной локализации в ней. В пер-

вом случае отмечают внезапный

диффузный отек голени и бедра,

цианоз, более выраженные на

периферии. Через 2—4 дня отек

начинает постепенно уменьшать-

ся, но в верхней трети бедра

возможно появление расширен-

ных поверхностных вен, что сви-

детельствует о включении в кро-

воток новых путей коллатераль-

ного оттока. При локализации

тромбоза выше устья большой

подкожной вены с ее блокадой в

коллатеральный кровоток вклю-

чаются vv.pudendae ext., анасто-

мозирующие с одноименными

венами противоположной сторо-

ны.

Для первичного тромбоза общей

бедренной вены характерна вне-

запная острая боль в верхней

трети передней поверхности бе-

дра и паховой области, после че-

го появляются отек нижней ко-

нечности вплоть до паховой

складки, цианоз кожи. Впослед-

ствии, при формировании новых

коллатералей, отток венозной

крови частично восстанавлива-

ется, и появляется расширенная

венозная сеть на лобке и в пахо-

вой области.

Острый тромбоз вен таза. На

долю острого тромбоза вен таза

приходится 10—15% общего чи-

сла тромбозов в системе нижней

полой вены. В настоящее время

широко используется собира-

тельный термин «подвздошно-

бедренный илеофеморальный

венозный тромбоз», который

включает в себя все тромботиче-

ские окклюзии бедренной, нару-

жной и общей подвздошных вен.

Практически всегда заболевание

возникает на каком-либо небла-

гоприятном фоне: после хирур-

гических вмешательств, при сер-

дечной недостаточности, после

травм, при наличии акушерско-

гинекологической патологии [3].

Острый илеофеморальный тром-

боз у женщин встречается в 3

раза чаще, чем у мужчин. Преи-

мущественно левосторонняя ло-

кализация поражения обуслов-

лена тем, что v.iliaca communis

sin. перекрещивается одноимен-

ной артерией и испытывает по-

стоянную компрессию с ее сто-

роны. Это особенно выражено во

время беременности и родов.

Кроме того, v.iliaca communis sin.

впадает в нижнюю полую вену

под углом 130—140°, что созда-

ет предпосылки к затруднению

венозного оттока и тромбозу.

В продромальном периоде име-

ется относительная компенсация

венозного кровообращения, обу-

словленная ограниченным тром-

бозом v.femoralis communis или

пристеночным тромбозом vv.ilia-

cae ext. et communis. Важно, что

в этой стадии заболевания соз-

даются наиболее благоприятные

условия для возникновения ТЭ-

ЛА, т. к. в просвете сосуда со-

хранен кровоток и отсутствует

прочная связь тромба со стенкой

вены. Наиболее типичные сим-

птомы продромальной стадии:

повышение температуры и боле-

вой синдром (боль тупого, ною-

щего характера в пояснично-

крестцовой области, нижних от-

делах живота и нижних конечно-

стях).

Развернутая клиническая карти-

на заболевания характеризуется

типичной триадой симптомов:

болью, отеком и изменением ок-

раски кожных покровов от мо-

лочно-белой до синюшной. Боль

усиливается постепенно и лока-

лизуется в паховой области, по

переднемедиальной поверхно-

сти бедра и в икроножных мыш-

цах. Характерно вынужденное

положение пораженной конеч-

ности: она приподнята, отведе-

на и согнута в коленном и тазо-

бедренном суставах. О степени

выраженности отека судят по

разнице окружности на уровне

бедра и голени. Для легкой сте-

пени заболевания эта разница

составляет до 5 см, для сред-

ней — от 6 до 9 см, для тяже-

лой — 10 см и более. Происхож-

дение отеков при илеофемораль-

ном тромбозе объясняется веноз-

ным стазом и нарушением лим-

фотока. После стабилизации оте-

ка появляется достаточно посто-

янный признак острого илеофе-

морального тромбоза — усиление
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рисунка подкожных вен бедра и,

особенно, паховой области. Эти

расширенные поверхностные

вены компенсируют венозный

отток только в горизонтальном

положении больного. При вста-

вании пациента появляются

распирающая боль и цианоз ко-

жных покровов пораженной ко-

нечности.

Большинство зарубежных авто-

ров разделяют острые илеофе-

моральные тромбозы на phleg-

masia alba dolens и phlegmasia

cerulea dolens. Первая форма

характеризуется отеком конеч-

ности, молочной окраской кож-

ных покровов и умеренной бо-

лью по ходу сосудов. Процесс в

большинстве случаев протекает

доброкачественно, смертельные

исходы редки. Phlegmasia

cerulea dolens (синяя флегмазия,

венозная гангрена), которую

также называют массивным

тромбозом, или болезнью Грегу-

ара, являясь довольно редким

заболеванием, отличается тяже-

лым течением и неблагоприят-

ным прогнозом. Для этой формы

характерны 4 основных призна-

ка: внезапная боль в конечно-

сти, цианоз кожных покровов,

массивный отек конечности, от-

сутствие артериальной пульса-

ции.

Эмбологенные тромбозы. Кли-

нико-анатомическими исследо-

ваниями установлено, что разви-

тие ТЭЛА наиболее вероятно при

проксимальном флеботромбозе

(илеофеморальный и илеока-

вальный сегменты системы ниж-

ней полой вены). Такие потен-

циально опасные в отношении

эмболии тромбозы получили на-

звание «эмбологенные». Их ха-

рактерной морфологической

чертой является расположение

большей части флотирующего

тромба в интенсивном потоке

крови, что препятствует его про-

чной фиксации к стенке вены. В

результате образуется массив-

ный, флотирующий в токе крови

цилиндрический тромб, занима-

ющий значительную часть про-

света вены, но имеющий мини-

мальную площадь фиксации в

своем дистальном отделе. Такое

строение тромба объясняется

его происхождением — распро-

странением тромбоза из вен ди-

стальных отделов (заднебольше-

берцовых) в вены крупного диа-

метра (подколенная, илеофемо-

ральный сегмент).

Лечение

При лечении острого тромбоза

вен необходимо четко соблюдать

принципы общей и местной те-

рапии, используя как медикамен-

тозное лечение, так и консерва-

тивную терапию и хирургическое

лечение.

При проведении лечения острого

тромбофлебита необходимы:

1. Быстрая локализация тромбо-

тического процесса в прокси-

мальном направлении и на глу-

бокую венозную систему.

2. Купирование воспалительного

процесса.

3. Профилактика ТЭЛА.

4. Предупреждение разрушения

клапанов и рецидива тромбо-

флебита.

Консервативная терапия слага-

ется в основном из местной те-

рапии и, реже, общей фармако-

терапии.

Местное лечение

В первые 3-е сут применяют ги-

потермию — пузырь со льдом.

С 3-х сут на место тромбофле-

бита накладываются повязки с

гепаринсодержащими мазями

или гелями, которые благодаря

содержанию антикоагулянта ге-

парина улучшают микроцирку-

ляцию, уменьшают воспаление

и отек. Эти препараты не оказы-

вают системного воздействия

на организм — только локаль-

ное (местное) действие. При

выборе следует отдать предпоч-

тение гелям, т. к. они быстрее и

глубже проникают в мягкие тка-

ни. Эффективность мазей и ге-

лей находится в прямой зависи-

мости от концентрации действу-

ющего вещества. В связи с этим

при назначении гепаринсодер-

жащих гелей предпочтение сле-

дует отдавать препаратам с вы-

сокой концентрацией действую-

щего вещества (1000 МЕ/г), как,

например, препарат Лиотон®

1000, который оказывает проти-

вовоспалительное, противооте-

чное, антикоагулянтное дейст-

вие.

Кроме гепаринсодержащих гелей

применяются гели на основе ру-

тина и НПВП: кетопрофена, дик-

лофенака.

Компрессия — обязательный

компонент местного лечения

тромбофлебита. Эластическое

бинтование необходимо выпол-

нять правильно: в положении

лежа от пальцев стопы, с захва-

том пятки до паховой складки

или на 15—20 см выше верхуш-

ки тромба. Нижний тур в поло-

жении натяжения должен пере-

крываться следующим туром на

1/2 ширины. Эластическое бин-

тование первые 7—10 сут долж-

но быть круглосуточным. После

стихания острого процесса для

эластической компрессии в пе-

риод физической активности

применяются бинты или чулки

(гольфы) II степени сжатия, во

время отдыха они снимаются.

Длительность компрессии —

в среднем 30 сут.

Общее лечение

В общем лечении нуждаются

около 50% больных с острым

тромбофлебитом подкожных

вен. При выраженном воспали-

тельном процессе назначают

диклофенак, кетопрофен, индо-

метацин, ацетилсалициловую
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кислоту. При тяжелом инфекци-

онном процессе возможно на-

значение антибиотиков. В комп-

лексной терапии  хорошо себя

зарекомендовали флеботропные

препараты на основе флавонои-

дов и рутина.

Антикоагулянтная терапия

При окклюзионных и локальных

поражениях без декомпенсации

венозного оттока можно назна-

чить непрямые антикоагулянты.

Для предупреждения прогресси-

рования тромбоза в проксималь-

ном направлении и ТЭЛА, при

тромбозах глубоких вен голени,

подколенной, бедренной и ниж-

ней полой вены, особенно при

эмбологенных тромбах, наиболее

эффективно применение прямых

антикоагулянтов [4–6].

Наиболее безопасными и эффе-

ктивными антикоагулянтами яв-

ляются низкомолекулярные ге-

парины (НМГ), яркими предста-

вителями которых являются

эноксапарин, далтепарин, над-

ропарин, бемипарин и другие.

По сравнению с нефракционным

гепарином НМГ имеют ряд суще-

ственных преимуществ, такие

как [7]:

продолжительный период дей-

ствия;

большая биологическая совме-

стимость;

удобство дозирования и вве-

дения вследствие выпуска в го-

товых для введения шприцах;

возможность применения в ам-

булаторном и поликлиническом

звене;

отсутствие необходимости

контроля свертывающей и про-

тивосвертывающей систем;

отсутствие аллергических ре-

акций;

наличие выраженного анти-

тромботического эффекта;

отсутствие необходимости

подбора индивидуальной дозы;

крайне низкая частота после-

операционных кровотечений;

однократное подкожное вве-

дение в течение суток;

влияние в малой степени на

функцию тромбоцитов;

надежная защита от тромбоэм-

болических осложнений.

Хирургическое лечение

При варикотромбофлебите при-

меняются следующие оператив-

ные вмешательства: операция

Троянова — Тренделенбурга

(кроссэктомия), тромбэктомия из

сафено-феморального соустья с

кроссэктомией, перевязка наруж-

ной подвздошной вены, перевяз-

ка малой подкожной вены в об-

ласти сафено-поплитеального

соустья, комбинированная флеб-

эктомия.

Операции выполняются под ме-

стной анестезией при непосред-

ственной угрозе перехода тром-

ботического процесса из боль-

шой подкожной вены в бедрен-

ную или из малой подкожной ве-

ны в подколенную.

Операция по Троянову — Тренде-

ленбургу применяется при неок-

клюзивном и быстропрогресси-

рующем тромбозе большой под-

кожной вены в области средней

или верхней трети бедра. При

этом пересекается большая под-

кожная вена у места ее впадения

в бедренную вену с перевязкой

всех приустьевых притоков. При

наличии тромба, свисающего из

большой в бедренную вену, вы-

деляется бедренная вена выше

головки тромба, и последний

удаляется через флеботомичес-

кий разрез в области прокси-

мального конца большой подкож-

ной вены. При этом должен поя-

виться хороший антеградный и

ретроградный кровоток, что сви-

детельствует об отсутствии тром-

ба. Затем выполняется кроссэк-

томия.

При переходе тромба в наруж-

ную или общую подвздошную

вену последние выделяются раз-

резом по Н.И. Пирогову. Выше

тромба вена перекрывается со-

судистым зажимом, и проводится

тромбэктомия катетером Фогарти

через культю большой подкож-

ной вены бедра с последующей

кроссэктомией. Если тромб уда-

лить не удается, наружная под-

вздошная вена лигируется выше

тромба.

При прогрессирующем тромбозе

малой подкожной вены в в/з го-

лени или в области подколенной

ямки перевязывается сафено-по-

плитеальное соустье.

У части больных без тяжелой со-

путствующей патологии и при от-

сутствии риска под спинальной

или эпидуральной анестезией

выполняется радикальная ком-

бинированная флебэктомия, т. е.

иссечение тромбированных и ва-

рикозно расширенных вен через

отдельные мелкие разрезы по

ходу вен от паховой складки до

нижней трети голени, чем дости-

гается полное противорецидив-

ное излечение.

К настоящему времени создана

2-я генерация НМГ путем умень-

шения молекулярной массы и од-

нородности полисахаридов.

Представителем 2-й генерации

НМГ является бемипарин, кото-

рый обладает самой низкой мо-

лекулярной массой и однородно-

стью полисахаридов.

В Российской Федерации беми-

парин представлен препаратом

Цибор® в 2-х дозировках: 2500

МЕ и 3500 МЕ в готовых шприцах

по 0,2 мл.

Бемипарин очень быстро всасы-

вается из подкожной клетчатки,

и максимальная концентрация по

анти-Ха-активности достигается

через 2—4 ч после п/к введе-

ния, что очень важно для профи-

лактики венозных тромбозов и

тромбоэмболических осложне-

ний [7, 8].

В РФ бемипарин рекомендован к

применению для профилактики

тромбэмболии, а также вторич-

ной профилактики рецидивов ве-
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нозной тромбэмболии у пациен-

тов с ТГВ. Кроме того, бемипарин

рекомендуется для предупрежде-

ния образования тромбов в сис-

теме экстракорпорального крово-

обращения при проведении ге-

модиализа. При низком и сред-

нем риске тромботических и

тромбоэмболических осложне-

ний назначается по 2500 МЕ (0,2

мл) п/к, а при высоком риске —

3500 МЕ (0,2 мл) п/к 1 р/сут [9].

Для профилактики в интра- и по-

слеоперационном периодах бе-

мипарин в дозе 2500 МЕ назнача-

ется за 2 ч до или через 6 ч пос-

ле операции в зависимости от

конкретной ситуации. После опе-

рации введение бемипарина про-

должается в течение 5—7 сут до

полной активизации пациента.

Нами было проведено сравни-

тельное исследование эффектив-

ности и безопасности препарата

Цибор® 2500 (бемипарин) у лиц

пожилого и старческого возраста

при лечении толстокишечной не-

проходимости III—IV степени по

классификации НИИ скорой по-

мощи им. Н.В. Склифосовского с

целью профилактики послеопе-

рационных тромботических и

тромбоэмболических осложне-

ний. Больных пожилого возраста

(60—74 года) было 56, старчес-

кого (75—90 лет) — 44. Всем

100 больным была выполнена ле-

восторонняя гемиколэктомия с

лимфодиссекцией и наложением

одноствольной колостомы.

Пациентов разделили на 2 груп-

пы по 50 человек: основная груп-

па применяла препарат Цибор®

2500 (бемипарин), контрольная

группа антикоагулянты не полу-

чала, пациентам проводились

обычная инфузионная терапия и

эластическое бинтование.

В основной группе препарат

Цибор® 2500 (бемипарин) назна-

чался через 2 ч после операции

по 2500 МЕ п/к 1 р/сут в течение

7 сут. Далее в течение 21 дня

больные получали непрямые ан-

тикоагулянты, доза назначалась

индивидуально в зависимости от

веса, возраста, сопутствующей

патологии и показателей коагу-

лограммы пациента.

Тромбоз глубоких и поверхност-

ных вен в контрольной группе по

клиническим и ультразвуковым

данным отмечен у 6 (12%) паци-

ентов, ТЭЛА — у 2 (4%) с леталь-

ным исходом у 1 (2%). В основ-

ной группе тромбозов и тромбо-

эмболических осложнений не

было. Осложнений от примене-

ния препарата Цибор® 2500 так-

же не отмечалось.

Таким образом, профилактика

тромбозов и тромбоэмболичес-

ких осложнений путем введения

в послеоперационном периоде

препарата Цибор® 2500 является

эффективной, что доказано ре-

зультатами оперативных вмеша-

тельств на ободочной кишке у

лиц пожилого и старческого воз-

раста.
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ИНСТРУКЦИЯ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА ДЛЯ МЕДИЦИНСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ ЦИБОР® 3500
Торговое название: Цибор® 3500
Регистрационный номер: ЛСР-004369/09 от 02.06.09
Международное непатентованное название: бемипарин натрия
Лекарственная форма: раствор для подкожного введения
Состав
В одном шприце содержится:
действующее вещество: бемипарин натрия (низкомолекулярного гепарина
натриевая соль) — 3500 МЕ антифактора-Xa;
вспомогательное вещество: вода для инъекций до 0,2 мл.
Описание: прозрачный бесцветный или светло-желтый раствор.
Фармакотерапевтическая группа: антикоагулянтное средство прямого дей-
ствия.
Код АТХ: В01АВ12.
Показания к применению

Профилактика тромбоэмболии у пациентов при общехирургических вме-
шательствах и ортопедических операциях;

профилактика тромбоэмболии у пациентов с высоким или умеренным рис-
ком тромбообразования (без хирургического вмешательства);

вторичная профилактика рецидивов венозной тромбоэмболии у пациен-
тов с тромбозом глубоких вен и преходящими факторами риска;

профилактика свертывания крови в системе экстракорпорального крово-
обращения при проведении гемодиализа.
Противопоказания

Повышенная чувствительность к бемипарину натрия, гепарину или проду-
ктам переработки органов свиней;

подтвержденная тромбоцитопения или подозрение на тромбоцитопению,
иммунологически обусловленную гепарином, в анамнезе;

активные кровотечения и нарушение свертываемости крови;
тяжелые нарушения функции печени и поджелудочной железы;
травмы или оперативные вмешательства в области центральной нервной

системы, органов зрения и слуха;
синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови

(ДВС) в рамках индуцированной гепарином тромбоцитопении;
острый бактериальный эндокардит и затяжной эндокардит;
органические нарушения с повышенным риском кровотечений (активная

пептическая язва, геморрагический инсульт, церебральная аневризма или
церебральная неоплазия);

детский возраст.
С осторожностью:

печеночная или почечная недостаточность;
неконтролируемая артериальная гипертензия;
язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки в анамнезе;
мочекаменная болезнь;
заболевания радужной оболочки и сетчатки;
при проведении спинномозговой или эпидуральной анестезии и/или люм-

бальной пункции.
Применение при беременности и лактации
В связи с отсутствием достоверных клинических данных, подтверждающих
безопасность применения препарата при беременности, применять Ци-
бор® 3500 при беременности следует только в том случае, если предполагае-
мая польза для матери превышает возможный риск для плода.
Неизвестно, выделяется ли препарат с грудным молоком, поэтому при необ-
ходимости применения Цибора® 3500 в период лактации, грудное вскармли-
вание на период приема препарата следует прекратить.
Способ применения и дозы
Препарат предназначен для подкожного введения.
Общехирургические вмешательства с умеренным риском венозной тромбо-
эмболии
В день хирургического вмешательства вводят 2500 ME антифактор-Ха за 2 ч
до начала или через 6 ч после операции. В последующие дни вводят по 2500
ME антифактор-Ха каждые 24 ч. Для выполнения данного режима дозирова-
ния необходимо использовать препарат Цибор® 2500.
Ортопедические операции с высоким риском венозной тромбоэмболии
В день хирургического вмешательства вводят 3500 ME антифактор-Ха за 2 ч
до начала или через 6 ч после операции. В последующие дни вводят по 3500
ME антифактор-Ха каждые 24 часа.
Профилактическое лечение необходимо проводить по назначению врача в
течение не менее 7-10-и дней после хирургического вмешательства до мо-
мента снижения риска развития тромбоэмболических осложнений или до по-
лной мобилизации пациента.
Профилактика тромбоэмболии у пациентов без хирургического
вмешательства
Рекомендованная суточная доза бемипарина натрия – 2500 МЕ или 3500 МЕ,
в зависимости от степени риска развития тромбоэмболии.
Профилактическое лечение необходимо проводить по назначению врача в
течение периода риска развития тромбоэмболических осложнений или до
полной мобилизации пациента.
Вторичная профилактика рецидивов венозной тромбоэмболии у пациентов
с тромбозом глубоких вен и преходящими факторами риска
Бемипарин натрия можно вводить в суточной дозе 3500 МЕ пациентам, полу-
чающим лечение антикоагулянтами против тромбоза глубоких вен с легочной
эмболией или без нее, в качестве терапевтической альтернативы лечению

пероральными антикоагулянтами или же в тех случаях, когда последние про-
тивопоказаны.
Продолжительность курса лечения — не более 3-х месяцев.
Профилактика свертывания крови в системе экстракорпорального кровооб-
ращения при проведении гемодиализа
У пациентов, находящихся на повторном гемодиализе с длительностью сеан-
сов не более 4 ч, при условии отсутствия риска кровотечений, профилактика
свертывания крови в системе экстракорпорального кровообращения в про-
цессе гемодиализа достигается путем введения однократной дозы в форме
болюсной инъекции препарата в артериальное русло в начале сеанса диали-
за. Однократная доза для пациентов с массой тела менее 60 кг составляет
2500 ME, для пациентов с массой тела более 60 кг — 3500 ME.
Коррекция доз для пожилых пациентов не требуется.
Данных, позволяющих дать рекомендации по коррекции доз бемипарина на-
трия для пациентов с нарушением функции печени и почек, не имеется.
Способ применения (техника проведения подкожной инъекции)
Шприцы готовы для непосредственного применения и не требуют стерилиза-
ции. Препарат вводят в подкожножировой слой переднебоковой области жи-
вота или заднебоковой области поясницы (талии), попеременно с правой и с
левой стороны. Иглу вводят на всю глубину перпендикулярно (вертикально),
а не под углом, в складку кожи, формируемую большим и указательным паль-
цами. Складку кожи не расправляют, удерживая ее до завершения инъекции.
Место инъекции не растирать!
Побочное действие
Наиболее часто сообщаемым побочным эффектом является гематома и/или
экхимоз в месте инъекции (приблизительно у 15 % пациентов).
Долгосрочная терапия гепарином может приводить к развитию остеопороза.
Частота побочных эффектов при назначении бемипарина-натрия соответст-
вует таковой, сообщаемой для других низкомолекулярных гепаринов, и при-
водится ниже:
Очень частые (≥ 1/10): экхимоз в месте инъекции.
Частые (≥ 1/100, < 1/10): гематома и боль в месте инъекции, кровотечение (в
области кожи, слизистых оболочек, ран, желудочно-кишечного тракта, моче-
полового тракта), легкое преходящее повышение уровня трансаминаз (ACT,
АЛТ) и гамма-ГТ.
Нечастые (≥ 1/1000, < 1/100): кожные аллергические реакции (крапивница,
зуд), легкая преходящая тромбоцитопения I типа (см. Особые указания).
Редкие (<1/1000): анафилактические реакции (тошнота, рвота, лихорадка,
одышка, бронхоспазм, отек гортани, гипотензия, крапивница, зуд), тяжелая
тромбоцитопения II типа, некроз кожи в месте инъекции, эпидуральная и
спинномозговая гематома после эпидуральной или спинномозговой анесте-
зии или люмбальной пункции (см. Особые указания).
Передозировка
Возможны проявления геморрагического синдрома.
Лечение. Незначительные кровотечения редко требуют специального лече-
ния, значительные (с риском тромбоза) — могут потребовать назначения
протамина сульфата (протамина сульфат приводит к частичному снижению
антифактора-Ха активности бемипарина натрия в течение 2 ч после внутри-
венного введения в дозе 1,4 мг/100 МЕ антифактора-Ха).
Взаимодействие с другими лекарственными средствами
Бемипарин натрия нельзя смешивать в одном контейнере с другими препара-
тами для парентерального введения.
Не рекомендуется одновременное назначение бемипарина натрия с антаго-
нистами витамина К и другими антикоагулянтами, ацетилсалициловой кисло-
той и другими салицилатами и нестероидными противовоспалительными пре-
паратами, тиклопидином, клопидогрелом и другими ингибиторами агрегации
тромбоцитов, системными глюкокортикостероидами и декстраном в связи с
потенцированием фармакологического действия бемипарина натрия и повы-
шением риска возникновения кровотечений. В случае неизбежности соот-
ветствующей комбинированной терапии бемипарин натрий следует приме-
нять под тщательным клиническим и лабораторным контролем.
Одновременное применение лекарственных препаратов, повышающих кон-
центрацию калия в сыворотке, также необходимо осуществлять только под
тщательным медицинским контролем.
Применение бемипарина натрия, как и других препаратов гепарина, одновре-
менно с нитроглицерином для внутривенного введения приводит к снижению
эффективности антикоагулянта.

Форма выпуска
Раствор для подкожного введения 3500 МЕ.
По 0,2 мл препарата в шприце HYPAK® SCF® из боросиликатного стекла
(тип I, Евр. Ф.) с номинальной вместимостью 0,5 мл.
По 2 шприца в контурной ячейковой упаковке (блистере). По 1, 5,15 или
50 блистеров вместе с инструкцией по применению в картонной пачке.
Условия хранения
При температуре не выше 30 °С. Не замораживать!
Хранить в недоступном для детей месте!
Срок годности
2 года.
Не применять после истечения срока годности, указанного на упаковке.
Условия отпуска из аптек
По рецепту.

Адрес для предъявления претензий:
123317, г. Москва, Пресненская набережная, д. 10, БЦ «Башня на Набережной», блок Б. Тел.: (495) 785-01-00, факс (495) 785-01-01.

ООО «Берлин-Хеми/А. Менарини» 123137, Москва, Пресненская набережная, д. 10, БЦ «Башня на Набережной», блок Б.

Тел.: (495) 785-01-00, факс (495) 785-01-01, http://www.berlin-chemie.ru. Отпускается по рецепту. Информация для специалистов здравоохранения.

ИНСТРУКЦИЯ ПО ПРИМЕНЕНИЮ ЛЕКАРСТВЕННОГО ПРЕПАРАТА ДЛЯ МЕДИЦИНСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ ЦИБОР® 3500
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FOR INFORMATION. . .

N.V. VERLAN, Doctor of Medical Science, Professor, Irkutsk State

Medical Academy of Continuing Education, Irkutsk, Russia, Center

of quality control and certification of medicines, Irkutsk, Russia.

PROSPECTS OF KNOCKING OVER OF THE POSTOPERATIVE PAIN
SYNDROME: KETOROLAK’S APPLICATION.

T
he purpose of the present review to submit the analysis of a

current state of a problem of postoperative anesthesia and

to systematize data on analgetichesky efficiency of nons-

teroid anti-inflammatory preparations (NPVP). Safety issues of a

ketorolak in comparison with other NPVР are discussed. The con-

clusion that ketorolak — a preparation with very favorable combi-

nation of powerful analgetic action and good tolerance is drawn.

Clinical trials and a wide experience of application of a ketorolak

allow to consider that it is a choice preparation for treatment of

postoperative pain of average and moderate intensity.

Keywords: surgical practice, pain, ketorolak, ketorolaka trometamin,

efficiency, safety.

PHLEBOLOGY | ANGIOLOGY

V.Y. BOGACHEV, MD, Prof., B.V. BOLDIN, MD, Prof., SBEI HPE

Pirogov Russian Scientific and Research Medical University,

Moscow, O.V. DZHENINA, PhD in medicine, V.N. LOBANOV, First

Phlebologic Center, Moscow 

PECULIARITIES OF DRUG THERAPY OF LOWER EXTREMITIES
CHRONIC VENOUS INSUFFICIENCY

С
hronic vein diseases (CVD) depending on the design and

evaluation criteria of conducted epidemiologic studies

are diagnosed in 20-85% of adult residents of industrial-

ly developed countries. Meanwhile only due to appearance of

the unified international classification CEAP it has become

possible to reliably estimate the frequency and structure of

CVD in various countries of the world. Moreover, implementa-

tion of СЕАР in the routine clinical practice determined the

necessity of unification of terminology used with respect to

CVD and their manifestations. In particular, clear definitions of

notions “chronic vein diseases (CVD)” and “chronic venous

insufficiency (CVI)”. In the first case the matter at issue is

all — functional as well as pathomorphologic — CVD manifes-

tations. CVI is issued to designate graver forms of the disease

accompanied by objective signs of venous macrohemodynamics

disturbances. In other words, the diagnosis “chronic venous

insufficiency” can be used with respect to patients with C3

(chronic venous edema) — С (active trophic ulcer) of the СЕАР

clinical class [1, 2].

Keywords: chronic vein diseases, international classification СЕАР,

conservative therapy, MOFF, Detralex.

V.Y. BOGACHEV, MD, Prof., B.V. BOLDIN, MD, Prof., SBEI HPE

Pirogov Russian Scientific and Research Medical University,

Moscow, O.V. DZHENINA, PhD in medicine, V.N. LOBANOV, First

Phlebologic Center, Moscow 

THROMBOPHLEBITIS (SUPERFICIAL VEINS THROMBOSIS): MOD-
ERN STANDARDS OF DIAGNOSTICS AND THERAPY 

T
hrombophlebitis (inflammation and thrombosis of superfi-

cial veins of any localization) is a frequent pathologic state.

In the special literature they use notions varicothrom-

bophlebitis  for designation of thrombosis and inflammation of

the varicose vein as well as phlebitis – inflammation of the super-

ficial vein without thrombosis. A traditional error is idea of

thrombophlebitis as of local, self-limited process that as opposed

to deep vein thrombosis has no serious dangers for life and health

of patients. This position is a profound mistake

Keywords: thrombophlebitis, risk factors, deep vein thrombosis, pul-

monary artery thromboembolia, therapy, low-molecular heparins,

RASET study, Rivaroxaban.

PURULENT AND TROPHIC LESIONS

A.O. KOVYLOV, phlebologist, Doktor Ryadom clinic, Center on

Prevention and Therapy of Trophic Ulcers Antiulcer

EFFECTIVENESS OF HYDROACTIVE DRESSINGS USE IN LOCAL
THERAPY OF TROPHIC ULCERS IN PATIENTS WITH LOW EXTREMI-
TIES VARICOSE VEINS DISEASE 

С
urrently no less than 3 mln people in the Russian Federation

suffer from venous trophic ulcers [1]. The dynamic venous

hypertension plays the major role in the modern representa-

tion of chronic vein insufficiency pathogenesis, which predeter-

mines the priority of surgical methods of this pathology therapy.

At the same time, according to the data of P.D. Colerige Smith

(2003) and Н. Partsch (2003), due to the large amount of absolute

and relative contraindications the surgical intervention is per-

formed only for one patient out of four. 

Keywords: trophic ulcers, lower extremities varicose vein disease,

hydroactive dressings.

PROCTOLOGY

L.A. BLAGODARNY, MD, Prof. 

RMAPO, State Scientific Coloproctology Center of the Ministry of

Health of RF

WHAT AN OUTPATIENT DOCTOR MUST KNOW ABOUT CONSERVA-
TIVE THERAPY OF HAEMORRHOID 

H
aemorrhoid is a disease of external and internal hemor-

rhoidal nodes. Chronic hemorrhoids is characterized by

major symptoms: bleeding and prolapsed hemorrhoids from

the anal channel. The course of hemorrhoid is of wave-like

nature, and chronic processes are changed by exacerbations.

Keywords: doctor, hemorroid, conservative therapy.

V.L. RIVKIN, Prof., Endosurgery and Lithotripsy Center, Moscow 

EFFECTIVE CONSERVATIVE THERAPY OF ACUTE ANAL FISSURE

A
n acute anal fissure causes sharp pains during stool and

after defecation. The disease is often accompanied by

exacerbation of hemorrhoid,  which is often observed in

women at late pregnancy terms and after difficult delivery. In

order to repair the acute anal fissure it’s necessary to remove the

pain spasm of anal sphincter, rectal suppositories proved their

effectiveness in this respect.   

Keywords: acute anal fissure, hemorrhoid, rectal suppositories.
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TRUKHAN D.I., MD, PhD, professor of the Chair of internal diseases

and polyclinic therapy, Federal State Educational Institution of

Higher Education «Omsk state medical university» Ministry for

Public Health of the Russian Federation

NIKONENKO V.A., Head of the coloproctological department of

«Omsk Regional Hospital», honored doctor of the Russian

Federation

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS BLOOD IN THE BOWEL MOVEMENT.
EXACT SURVEY — KEY TO SUCCESSFUL TREATMENT.

T
he appearance of blood in the bowel movement is one of

the most disturbing and serious symptoms of diseases of

the gastrointestinal tract (GIT), especially its lower divi-

sions whistleblower intestinal vascular integrity and mucous

membranes. Invaluable in the diagnosis of bleeding from the

lower GIT endoscopy is the colon, allowing to establish the source

of bleeding in more than 90% of patients. The key to accurate

diagnosis and successful treatment in the future is the optimal

preparation of the patient for endoscopy. A number of foreign and

domestic studies demonstrated high efficacy and safety of use in

preparation for endoscopy / X-ray examination of the colon and

for surgery on the colon preparation Fleet® Phospho-soda

Keywords: blood in the bowel movement, differential diagnosis,

preparation for colon endoscopy, Fleet® Phospho-soda.

COMORBID STATES

N.A. SHOSTAK, MD, Prof., N.G. PRAVDYUK, PhD in medicine 

SBEI HPE Pirogov Russian Scientific and Research 

Medical University

BACK PAIN AND COMORBIDITY — DIAGNOSTICS, THERAPEUTIC
TACTICS

T
he pain in the lower back the treatment of which remains one

of the priority directions of the modern medicine is a heavy

burden for patients as well as for the healthcare on the

whole. In our country pan in the lower back accounts for 76% of all

cases of application for medical aid and 72% of days of temporary

incapacity to labour in the outpatient-polyclinic network [1]. 

Keywords: comorbid patients, back pain, therapy, NSAIF, Niselat.

INSTRUMENTAL DIAGNOSTICS

I.A. GLUSHENKO, PhD in medicine, SBHE of Moscow Filatov

Municipal Clinical Hospital No.15 of Moscow Healthcare Department,

D.A. DOROSHENKO, PhD in medicine, SBHE of Moscow Filatov

Municipal Clinical Hospital No.15 of Moscow Healthcare Department,

SBEI HPE Pirogov Russian Scientific and Research University of the

Ministry of Health of Russia, L.A. KRICHEVSKY, PhD in medicine,

SBHE of Moscow Filatov Municipal Clinical Hospital No.15 of Moscow

Healthcare Department, A.R. ZUBAREV, MD, Prof., SBHE of Moscow

Filatov Municipal Clinical Hospital No.15 of Moscow Healthcare

Department, SBEI HPE Pirogov Russian Scientific and Research

University of the Ministry of Health of Russia, E.G.
SCHERBACHENKO, SBHE of Moscow Filatov Municipal Clinical

Hospital No.15 of Moscow Healthcare Department

DYNAMIC FOLLOW-UP OF THE PATIENT AFTER THE SURGICAL
THERAPY OF THE DISSECTING ANEURYSM OF TYPE 3 UNDER
DEBAKEY. CLINICAL CASE

T
he article provides data on the patient with chronic dissect-

ing aorta of type III under DeBakey, who was operated on

once in the Filatov municipal clinical hospital No. 16 of the

Moscow Healthcare Department and data of his subsequent outpa-

tient follow-up.  

Keywords: aorta aneurysm, aorta dissection, aorta replacement,

post-surgical follow-up, dynamic follow-up.

SHARING EXPERIENCES | PRACTICE

V.Y. BOGACHEV, MD, Prof., B.V. BOLDIN, MD, Prof., SBEI HPE

Pirogov Russian Scientific and Research Medical University,

Moscow, O.V. DZHENINA, PhD in medicine, V.N. LOBANOV, First

Phlebologic Center, Moscow 

SECONDARY PREVENTION OF ACUTE VENOUS THROMBOSIS.
MODERN TRENDS 

V
enous thromboembolic complications (VTC) including deep

veins thrombosis and pulmonary artery thromboembolia

are sufficiently frequent but preventable states. In indus-

trially developed countries 1-2 cases of VTC per 1 thousand per-

sons per year are registered. In USA 900 thousand patients suffer

from VTC annually. But these figures are most likely conservative

as due to  diffuseness of a clinical pattern and insufficient sensi-

tivity of screening tests the frequency of verified VTC doesn’t

exceed 60—70% [1, 2]. 

Keywords: venous thrombolic complications, risk factors, anticoagu-

lant therapy, Sulodexide.

A.S. GRECHENKOV, E.N. KONDRASHENKO, A.V. BUTROV, MD, Prof.

Peoples’ Friendship University of Russia

NIMESULIDE AS A DRUG OF CHOICE FOR THERAPY OF PAIN IN
THE OUTPATIENT PRACTICE

P
ain is a symptom of many pathologic states and one of the

major reasons to apply to the doctor. More than 70% of all

known diseases manifest themselves by pain of various

nature and of various degree of intensity and the chronic pain

prevalence in the population varies from 2 to 49% [24]. That’s

why indication of radical analgesics is one of the major tasks of

the medical specialist in the day-to-day clinical practice.  

Keywords: pain, analgesics, non-steroid anti-inflammatory drugs

(NSAIDs), Nimesulide. 

M.D. DIBIROV, MD, Prof.,  A.H. MAGDIEV
Evdokimov Moscow State Medical and Stomatologic University

of the Ministry of Health of Russia 

DIAGNOSTICS, PREVENTION AND THERAPY OF LOWER VENA
CAVA SYSTEM THROMBOSIS 

V
ein thrombosis in the lower vena cava system is a frequent

pathology and makes up to 90-95% of venous thromboses.

The venous system thromboses should be viewed as a

potential danger of the pulmonary artery thromboembolia devel-

opment with grave consequences [1].

Keywords: thrombosis, diagnostics, pulmonary artery thromboembo-

lia, low-molecular heparin, Zibor.
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